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La estenosis carotídea de causa aterosclerótica es la responsable de 
hasta un 20% de los ictus isquémicos, una enfermedad con un 
importante impacto sanitario y económico-social, siendo la primera 
causa de incapacidad y la segunda más importante de mortalidad en 
España, con una incidencia de 200 casos cada 100 mil habitantes.   
Su tratamiento se puede realizar mediante la opción quirúrgica 
convencional o como alternativa utilizando la técnica de stenting, por 
vía endovascular.  
Este estudio observacional retrospectivo analizó el tratamiento de las 
estenosis carotídeas realizada en el Hospital Clínico Universitario de 
Santiago de Compostela con la técnica de stenting para definir su perfil 
de seguridad, evaluando a la población tratada y su evolución clínica.  
 
1.1 RESUMO 
A estenose carotídea de causa arteriosclerótica é a responsable de ata 
un 20% dos ictus isquémicos, unha enfermidade cun importante 
impacto sanitario e económico-social, sendo a primeira causa de 
discapacidade e a segunda máis importante de mortalidade en España, 
cunha incidencia de 200 casos por cada 100 mil habitantes. 
O seu tratamento pódese realizar mediante cirurxía convencional ou 
como alternativa utilizando a técnica do stenting, por vía endovascular. 
Este estudo observacional e retrospectivo analizou o tratamento das 
estenoses carotídeas realizado no Hospital Clínico Universitario de 
Santiago de Compostela coa técnica de stenting para definir o seu perfil 
de seguridade, avaliando a poboación tratada e a súa evolución clínica. 
MARIA CECÍLIA VIEIRA LEITE DE LIMA 
18 
1.2 ABSTRACT  
Carotid artery stenosis, caused by atherosclerosis, is the cause of up 
to 20% of all ischemic strokes, an important condition with a high 
impact on the health system and a high social and economic burden, 
being the main cause of disability and the second most important cause 
of death in Spain, with 200 new cases per every 100.000 people. 
It may be treated with conventional surgery or with the alternative 
stenting technique, an endovascular procedure. 
This observational and retrospective study has evaluated the 
treatment of carotid stenosis with stenting at Santiago de Compostela 
University Hospital, defining the safety of the procedure and assessing 





ACAS: Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study 
ACC: arteria carótida común 
ACI: arteria carótida interna 
AIT: Accidente isquémico transitorio 
AngioRM: Angiografía por resonancia magnética 
AngioTC: Angiografía por tomografía computarizada 
APVP: Años potenciales de vida perdidos 
ASD: Angiografía por sustracción digital 
ASPECTS: Alberta Stroke Program Early CT Score 
CARDS: Collaborative Atorvastatin Diabetes Study 
CAPTURE - 2: Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval 
Trial to Uncover Rare Events 2 
CAVATAS: Carotid and Vertebral Artery Transluminal 
Angioplasty Study 
CEA: Endarterectomía 
CO: Contraceptivos orales 
CREST: Carotid Revascularization Endarterectomy versus 
Stenting Trial 
DM: Diabetes mellitus 
DPC: Dispositivo de protección cerebral 
ECST: European Carotid Surgery Trial 
ECV: Enfermedad cerebrovascular 
EE.UU.: Estados Unidos 
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FA: Fibrilación auricular 
HTA: Hipertensión arterial 
ICSS: International Carotid Stenting Study 
IMC: Índice de masa corporal –  
IMT: “Intima-Media Thickness” – grosor íntima-media 
INE: Instituto Nacional de Estadística 
LDL: “Low density lipoprotein” - lipoproteína de baja 
densidad 
NASCET: North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial 
NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
PTA: Placa tromboticamente activa 
RM: Resonancia magnética 
SAPPHIRE: Stenting and Angioplasty with Protecion in Patients 
at High Risk for Endarterectomy 
TA: Tensión arterial 
TC: Tomografía computarizada 
TOF: “Time of flight” 





3.1 BREVE INTRODUCCIÓN A LA ESTENOSIS 
CAROTÍDEA 
La estenosis carotídea se define como un estrechamiento de su luz 
vascular, que puede ocurrir bien por la presencia de placas de ateroma 
secundarias a la enfermedad aterosclerótica o por una disección de su 
pared, sea de origen traumática o inflamatoria. La importancia de la 
estenosis carotídea se basa en que la disminución en el flujo cerebral 
ocasionada por el estrechamiento vascular o el desprendimiento de 
émbolos con origen en las placas, puede causar un accidente vascular 
cerebral isquémico, una enfermedad muy prevalente con un grande 
impacto sanitario, económico y social.   
La presente tesis doctoral trata de la estenosis carotídea de causa 
aterosclerótica, responsable de hasta un 20% de los accidentes 




La enfermedad cerebrovascular tiene un elevado impacto en el 
ámbito sanitario. Datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
afirman que el ictus es la segunda causa de mortalidad en el mundo, con 
una incidencia estimada de 200 casos por cada 100.000 personas/año 
(1–3); sin embargo, su incidencia puede variar bastante de acuerdo con 
la población en estudio, factores genéticos y/o ambientales. 
En España, el ictus es la segunda causa de mortalidad global, pero es 
la causa principal de mortalidad en las mujeres (4). Un estudio de Arias-
Rivas et al. (5) presenta una tasa de incidencia de entre 120-350 casos 
por cada 100.000 personas/año, pero datos del Instituto Nacional de 
Estadística (INE) estiman una incidencia de 252 casos por cada 100.000 
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personas/año para el ictus y de 32 episodios/100.000 personas/año para 
el accidente isquémico transitorio (AIT) (6,7). Un estudio poblacional 
prospectivo, realizado en distintas comunidades autónomas de España, 
registró los eventos cerebrovasculares con una estimativa de 187 casos 
por cada 100.000 personas/año (8). Reseñar también que su incidencia 
presenta diferencias regionales, con una mayor incidencia en las 
regiones del noreste y en el sur del país.  
En España, hay un aumento en la incidencia de ictus con la edad, con 
tasas más elevadas en los hombres. Sin embargo, en el rango de edades 
más avanzadas, existe una mayor población relativa de mujeres lo que 
resulta en un mayor número absoluto de mujeres afectadas.  
La mortalidad del ictus en España ha ido disminuyendo de manera 
progresiva en las últimas décadas, con una reducción de más de 5.000 
defunciones al mes en el año 1980, hasta una media de 1.414 
defunciones al mes en el año 2017 (Figura 1), siendo más del 90% de 
las muertes en personas mayores de 65 años (7).  
Los datos estadísticos más recientes disponibles en el INE (9) son 
referentes al año 2017. En ellos se muestra que la enfermedad 
cerebrovascular recogida sobre los códigos I63 y I64, así como sus 
secuelas, con el código I69, fueron responsables de 16.972 muertes en 
el año 2017. Eso representa una tasa de mortalidad de 78,79 
muertes/100 mil habitantes, siendo mayor en el grupo de los hombres 
(88,65 vs 70,5 en las mujeres). Es la segunda mayor tasa de mortalidad 
en España, que presenta una tasa global de mortalidad de 1.253,83 
muertes/100 mil habitantes, mientras las enfermedades isquémicas del 





Figura 1: Gráfica del Instituto Nacional de Estadística que recoge el número 
de defunciones por enfermedad cerebrovascular del año 1980 al 2018. 
Fuente: www.ine.es 
 
Si analizamos los datos en nuestra comunidad autónoma y provincia, 
la enfermedad cerebrovascular ha causado 2.179 muertes en Galicia en 
el año 2017, 844 de las cuáles ocurrieron en la provincia de A Coruña. 
Con el envejecimiento de la población, que ocasiona un aumento de 
prevalencia del ictus y la mejoría del tratamiento de este en fase aguda, 
se observa un aumento importante de la morbilidad secundaria a dicha 
enfermedad, dado que muchos pacientes sobreviven pero tendrán que 
convivir con secuelas irreversibles. Por lo tanto, la enfermedad 
cerebrovascular (ECV) es una causa muy importante de discapacidad 
en todo el mundo, visto que hasta un tercio de los ictus inhabilitan el 
paciente para las actividades diarias (10). En países con una población 
más envejecida, como es el caso de España, esa problemática se hace 
aún más evidente, siendo el ictus la primera causa de discapacidad.  
En el año 2017, la enfermedad cerebrovascular presentó una tasa de 
morbilidad hospitalaria en España de 229 por cada 100 mil habitantes, 
siendo la responsable de 106.441 ingresos hospitalarios, con una 
estancia absoluta de 1.439.961 días, lo que representa una estancia 
media de 13,5 días por paciente.  
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El coste económico del ictus es también muy relevante y refleja su 
impacto en la sociedad, se estima que sea el responsable del 3-4% de 
todo el gasto sanitario en los países desarrollados. 
El coste total del ictus en España fue estimado en 1,2 mil millones 
de euros en el 2003 según un estudio de Leal et al. (11). Del total, 622 
millones se referían a gastos sanitarios. El restante, son gastos derivados 
de la improductividad, sea por morbilidad o por mortalidad y de los 
gastos derivados de asistencia informal. En el primer año, 
aproximadamente un 50% de los gastos son secundarios a gastos 
hospitalarios, mientras en los demás años hay un incremento 
proporcional de gastos ambulatorios, por medicamentos y transporte de 
pacientes.  
Existe también el coste indirecto por años potenciales de vida 
perdidos (APVP) que es de un 195,05 APVP por cada mil habitantes. 
Se estima también el coste en relación a la mortalidad prematura de los 
pacientes, con un valor de 2.318.000 euros para los hombres y de 
4.610.000 euros para las mujeres (12).  
En Europa, la incidencia del ictus pasará de 613.148 casos 
registrados en 2015 a aproximadamente unos 819.771 casos en el 2035, 
lo que representa un aumento del 34% (13), siendo un 75% de estos 
primeros eventos.   
La mortalidad del ictus en Europa varía mucho en relación al país 
estudiado, con tasas de 30 muertes por cada 100.000 habitantes en 
Francia, hasta tasas más altas de 150 muertes por cada 100 000 
habitantes en países como Bulgaria, Rumania y Letonia (13). 
En Europa, el impacto económico del ictus también es significativo. 
Se estima que en 2015 se gastaron 45 mil millones de euros en el 
tratamiento del ictus, siendo el 44% (20 mil millones) del total gastos 
sanitarios directos. De los gastos directos, el 72% se debe al coste 
relacionado al ingreso del paciente y el 7% a los fármacos utilizados. 
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De los gastos indirectos, una grande proporción se debe a los gastos 
informales, cuidadores que gastan su tiempo libre cuidado a pacientes 
enfermos o incapacitados, y que se corresponden con un 35% del total, 
o 15,9 mil millones de euros. Otra proporción del coste total del ictus 
es la pérdida de productividad de los pacientes, estimada en 5,4 mil 
millones por su muerte y en 4 mil millones por la morbilidad del ictus 
(13).  
En Estados Unidos (EE.UU.), se estima una incidencia de unos 
795.000 casos nuevos de ictus cada año, de los cuales 610.000 serán 
primeros eventos, y un 87% serán de etiología isquémica (14). 
La estadística americana estima que hay una prevalencia de infarto 
cerebral silente del 11% en una población entre 55 y 64 años, que 
aumenta a un 22% entre 65 y 69 años, alcanzando el 40% en la 
población en edades entre los 80 y 85 años (14). 
Entre los eventos cerebrovasculares, también se incluyen los 
accidentes isquémicos transitorios, que afectan a entre 200.000 a 
500.000 personas al año en EE.UU., con una incidencia que aumenta 
considerablemente con la edad. La transcendencia de los AIT reside en 
que aquellos pacientes que han presentado un AIT tienen un riesgo de 
ictus a los 10 años del 19%, y un riesgo combinado de ictus, infarto de 
miocardio y muerte por causa vascular del 43% (un 4% al año) (14). 
Además, hasta un 15% de los ictus son precedidos por un AIT, y en el 
periodo de un año tras un AIT un 12-13% de los pacientes fallecen (14). 
Sin embargo, los datos de EE.UU. estiman que la incidencia del ictus 
ha disminuido a lo largo del tiempo, así como el riesgo de incidencia 
del ictus a los 65 años, sin que haya habido una disminución en la 
gravedad del ictus relacionada con la edad que no ha cambiado en los 
últimos años (14).  
La enfermedad cerebrovascular (ECV) es la tercera mayor causa de 
mortalidad en EE.UU., por detrás de las enfermedades cardiacas y el 
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cáncer, respectivamente. Cada 4 minutos una persona muere en EE.UU. 
por un ictus, y una de cada 18 muertes en EE.UU. son secundarias a esa 
patología (14). 
Igual que en Europa, en EE.UU. el impacto económico del ictus 
también es elevado. Los datos americanos demuestran que el coste 
directo e indirectos del ictus en el año 2007 fue de 40.9 mil millones de 
dólares, siendo 25,2 mil millones los atribuidos a costes médicos 
directos. La media de gasto por paciente en EE.UU. es de 7.657 dólares, 
de entre los cuales el 70% se corresponde a los gastos hospitalarios del 
primer año. Un ictus severo (con una escala NIHSS > 20 – National 
Institute of Health Stroke Scale ) tiene un coste aproximado de dos 
veces el de un ictus leve, y el coste del ictus también esta relacionado 
con datos inherentes al paciente como su raza-etnia, debido a factores 
como la comorbilidad. Asimismo, una gran parte del coste total del ictus 
se debe a la pérdida laboral ocasionada por la enfermedad (14).  
 
3.3 FISIOPATOGENIA  
La palabra aterosclerosis se origina del griego y se basa en la 
descripción micro y macroscópica de una placa de ateroma en su estadio 
avanzado. Los primeros estudiosos la describían como una lesión de 
aspecto grumoso como una porción de gachas de avena.  
El mecanismo inicial para la formación de la aterosclerosis parece 
ser una lesión en la íntima del vaso que puede ser empeorada y 
propagada por varios factores, tales como un flujo sanguíneo 
turbulento, por fuerzas de cizallamiento y vibraciones secundarias a 




Figura 2: Esquema de la formación de la placa de ateroma. 1. Arteria 
normal. 2. Un insulto a la íntima empieza el proceso de formación de la 
placa con la acumulación de células lipídicas y hematíes. 3. La placa ya 
formada presenta macrófagos cargados de lípidos en su interior y 
hematíes, pero se encuentra estable, ocasionando una leve estenosis de 
la arteria. 4. Una nueva lesión en la íntima ocasiona hemorragia intra-
placa, con un aumento de su espesor que ocasiona una oclusión completa 
de la arteria. 
 
La formación de la aterosclerosis tiene un origen muy precoz, y se 
inicia aún en la infancia. Inicialmente, existe un acúmulo de macrófagos 
cargados con gotas lipídicas que se depositan en la íntima del vaso. Se 
trata de una lesión sutil y subjetiva. La siguiente fase de desarrollo es la 
formación de la estría grasa, que contienen un mayor número de 
macrófagos espumosos, y que consisten en placas depositadas en la 
íntima de la arteria (15). Estas etapas se corresponden con las fases I y 
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II del mecanismo de evolución descrito por Stary (16), y que 
evolucionan a una lesión intermedia, grado III, con mayor cantidad de 
células espumosas y la presencia de lípidos extracelulares. 
La placa en su estadio inicial se define por tener una estructura 
compleja y bien organizada donde plaquetas se adhieren al endotelio 
lesionado. Se observa un engrosamiento de la íntima del vaso por la 
migración de células musculares, con la deposición de lípidos 
plasmáticos (“fatty streak”), principalmente esteres de colesterol, y 
lipoproteínas de baja densidad, un incremento en la síntesis de tejido 
conectivo como la elastina, colágeno y glucosaminoglicanos. En un 
estadio intermedio se observa un acúmulo también de macrófagos, 
linfocitos T y proteoglicanos (17).  
La siguiente fase es el ateroma (estadio IV de Stary) pero también 
descrito como fibroateroma, placa fibrosa, o fibrolipídica (15). Consiste 
en una lesión avanzada, con mayor desorganización de la íntima. La 
lesión con un núcleo rico en lípidos con necrosis y encapsulado por 
tejido fibroso. Esta placa puede condicionar una estenosis del vaso y es 
susceptible de complicaciones, tales como erosión de su superficie, 
calcificaciones y trombosis (17).  
La capa fibrosa, que contiene elastina, colágeno y proteoglucanos 
recubre el centro necrótico, hecho de detritus celulares y colesterol, y 
lo separa de la luz arterial. El grosor de la capa fibrosa tiene un papel 
importante en la susceptibilidad de la placa, dado que cuando se torna 
demasiado delgada puede sufrir fisuras donde moléculas circulantes se 
infiltran llevando posiblemente a ruptura de la placa, ocasionado una 
exposición del centro lipídico con la luz arterial, lo que lleva a 
trombosis (18). Estudios afirman que la trombosis puede llevarse a cabo 
por tres mecanismos distintos: ulceración de la placa, erosión de la 




La placa puede evolucionar a estadios más avanzados, que se 
corresponden a los tipos V, VI, VII y VIII de Stary (16). Son lesiones 
más desorganizadas, con mayor desestructuración de la íntima y con 
depósitos progresivos de calcio. Presentan una mayor cantidad de tejido 
fibroso y pueden ser también clasificadas histológicamente según 
determinadas características en su composición. En la mayor parte de 
las veces, son lesiones más prominentes y que ocasionan una 
disminución de la luz vascular, pudiendo desarrollar fisuras, 
hematomas y ocasionar síntomas clínicos (15). 
El mecanismo por el cual una placa aterosclerótica evoluciona hacia 
una estenosis ocasionando un ictus isquémico es complejo y con 
algunas opiniones divergentes.  
El mecanismo más frecuente es cuando la placa sufre una ulceración 
de su superficie fibrosa exponiendo su núcleo necrótico, 
frecuentemente con hemorragias en su interior, generando la formación 
de un trombo que no suele ser oclusivo. Así, se demostró que la 
presencia de hemorragia dentro de la placa es un importante factor de 
progresión y está relacionado con la presentación de síntomas, lo que 
indica que la hemorragia puede estar producida por la ruptura de la 
placa y llevar a una estenosis crítica del vaso (17). 
Carr et al. (18) también afirman que existen diferencias entre las 
placas sintomáticas o asintomáticas, con una mayor presencia de 
ruptura de la placa de adelgazamiento de la capa fibrosa o de infiltración 
por células espumosas en las placas de pacientes sintomáticos.  
Sin embargo, Bassiouny (19) no encontró diferencias entre los 
pacientes sintomáticos y asintomáticos en relación a la presencia de 
hemorragia intraplaca, demostrando que las placas sintomáticas y 
asintomáticas tienen características comunes como la presencia de 
necrosis, calcificaciones, ulceración de la capa fibrosa, hemorragia y 
trombosis de la superficie.   
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Por otro lado, Bassiouny demostró una diferencia significativa en la 
proximidad del centro necrótico a la capa fibrosa y al lumen, que es dos 
veces más cercano en los pacientes sintomáticos (19).  
Se sabe que la aterosclerosis se desarrolla preferentemente en sitios 
donde hay una disminución en la velocidad del flujo sanguíneo y donde 
las fuerzas de cizallamiento también se encuentran reducidas. Por lo 
que, sitios cercanos a ostia, bifurcaciones y curvas, son más propensos 
a desarrollar aterosclerosis, que es lo que ocurre en la arteria carótida, 
donde el desarrollo de la placa es más frecuente y mayor en la pared 
externa del segmento proximal y del bulbo de la arteria carótida interna 
(17). 
El riesgo de desarrollar un ictus en los pacientes sintomáticos está 
fuertemente relacionado con el grado de estenosis carotidea, así como 
con la presencia de ulceración de la placa, siendo un factor de riesgo 
independiente para el ictus pudiendo predecir el riesgo subsecuente de 
eventos agudos (20–22). 
El estudio histopatológico de la placa puede identificar 
características que sugieren un mayor riesgo de eventos 
cerebrovasculares. Un estudio conducido por Spagnoli et al. (23) 
estudió la relación de una “placa tromboticamente activa” (PTA) con 
los eventos cerebrovasculares. La PTA está definida por la presencia de 
un trombo agudo en su superficie, constituido de plaquetas o fibrina, y 
está caracterizada por una laminación de la placa. 
Dicho estudio (23) encontró que un trombo agudo está asociado con 
la ruptura de la capa en el 90% de los pacientes y que es uno de los 
principales determinantes de un ictus isquémico. También demostraron 
que hubo una disminución de la PTA a lo largo del tiempo, desde el inicio 
de los síntomas hasta el momento de la intervención.  
Otro dato interesante es que compararon los pacientes que sufrieron 
un ictus en relación a los pacientes con AIT o asintomáticos, y los 
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primeros presentaban muchas más células inflamatorias, 
principalmente monocitos, macrófagos y linfocitos T y una inflamación 
de la capa fibrosa dos veces más densa que los demás pacientes (AIT o 
asintomáticos) (23). 
El estudio demostró la presencia de un trombo fresco meses después 
de un evento cerebrovascular lo que sugiere que la placa permanece en 
un estado vulnerable durante mucho tiempo y que de no ser tratada 
puede desencadenar eventos subsecuentes, lo que reafirma la necesidad 
de un tratamiento precoz (24) (23) (25).  
La presencia de macrófagos también puede ser considerada un 
marcador de actividad o de inestabilidad de la placa. La concentración 
tisular de macrófagos es mayor en placas de pacientes que presentaron 
síntomas recientemente, con una concentración más elevada en la capa 
de la placa en relación al núcleo. La presencia de macrófagos está 
relacionada con la presencia de síntomas tanto secundarios a 
enfermedad carotídea, pero también en relación a la enfermedad 
coronaria y vascular periférica. La inflamación de la capa, básicamente 
por la infiltración por macrófagos, está muy relacionada con la ruptura 
de la placa y con la presencia de síntomas (26–28) (29). 
Análogamente a los hallazgos microscópicos de la placa, la 
presencia de ulceraciones macroscópicas en la placa aterosclerótica 
también tiene su traducción clínica. La presencia de ulceraciones en la 
placa, detectadas en la angiografía, es un factor de riesgo independiente 
para desarrollar un ictus (20), pero también lo es para un evento 
coronario. Un estudio analizó el porqué de dicho riesgo y su correlación 
con hallazgos histológicos y demostró que las placas con ulceraciones 
se correlacionan más con el riesgo de ruptura de la placa, con el grado 
de hemorragia en el interior de la placa, con un núcleo lipídico grande, 
con menos tejido fibroso en la placa y con una inestabilidad general de 
la placa (30) (Figura 3 y 4). 
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Figura 3: Pieza de necropsia. A. Aorta normal. B. Aorta ateromatosa con 
múltiples placas de ateroma e irregularidades de la íntima. Imagen cedida 




Figura 4: Lesiones ateroscleróticas en una arteria. 
(A) Se observa un engrosamiento de la íntima (i) sobre la que hay un depósito irregular de 
fibrina (asterisco) con células inflamatorias y colesterol (placa ateromatosa). La capa media 
está delimitada por una lámina elástica interna (flechas negras) irregular y la lámina elástica 
externa (flecha blanca). (B) A mayor aumento se observa la placa ateromatosa erosionada 
constituida por linfocitos, numerosos macrófagos cargados de lípidos (espumosos), fibrina 
y hematíes. (Aumento original: (A) 50X, (B) 200X). Imagen cedida por el Dr. José M. 
Cameselle Teijeiro 
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3.4 FACTORES DE RIESGO 
El manejo de un paciente con enfermedad cerebrovascular, sea desde 
un punto de vista de prevención primaria como de secundaria, depende 
de la presencia o no de factores de riesgo, que pueden ser modificables 
o no. Los factores de riesgo modificables dependen en gran medida de 
cambios en el estilo de vida y en estrategias terapéuticas. Los factores 
de riesgo considerados no modificables, son la edad, el sexo y la carga 
genética.  
Si empezamos con el análisis de los factores de riesgo no 
modificables, vemos que la edad es un factor que ocasiona un riesgo 
progresivo y cumulativo en el desarrollo de una enfermedad vascular, 
sea cardiaca o cerebral. El riesgo de desarrollar un ictus aumenta en dos 
veces a cada década pasados los 55 años (31). 
El sexo es otro factor importante dado que la prevalencia de ECV es 
mayor en hombres que en mujeres, con incidencias casi siempre más 
altas, a excepción del grupo de mujeres jóvenes (35-44 años), muy 
probablemente debido a asociaciones sinérgicas como la toma de 
anticonceptivos hormonales orales o el estado del embarazo (31,32). El 
otro grupo donde la incidencia es mayor en mujeres es en el grupo de > 
85 años, posiblemente debido a una alta tasa de mortalidad en hombre 
< 85 años con ECV y también por una mayor expectativa de vida de las 
mujeres . 
La raza y carga genética también tienen impacto sobre el riesgo 
cerebrovascular. Los pacientes negros tienen una incidencia mayor de 
ECV que los blancos (191 vs 88 por cada 100.000 individuos, 
respectivamente) (14). 
Dicho dato se debe en parte al hecho de que en ese subgrupo de 
pacientes existe una mayor prevalencia de condiciones como la 
hipertensión arterial, obesidad y diabetes mellitus. Los antecedentes 
familiares de ECV también conllevan un mayor riesgo de ictus, que 
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podrían ser secundarios a una carga genética, con herencia de mutaciones 
que predisponen a ECV como las trombofilias, pero también a la 
asociación con factores de riesgo ambientales y de estilo de vida. 
Igualmente, estudios como los publicados por Rubatu y Brass (33) (34) 
demuestran una herencia familiar de riesgo aumentado de ictus en 
estudios realizados con gemelos, con diferencia significativa en la 
incidencia del ictus entre los gemelos monozigóticos y los dizigóticos. 
Entre los factores modificables, la hipertensión arterial tiene un 
papel protagonista, tanto por su elevada prevalencia en la población 
mundial como por su impacto en el desarrollo de la ECV, tanto 
isquémica como hemorrágica. La relación entre la tensión arterial y el 
ictus es directa, a mayor tensión arterial mayor el riesgo de ictus (35). 
Asimismo, un adecuado control de la tensión arterial es capaz de reducir 
la incidencia del ictus, pero también de disminuir el daño a otros 
órganos. Un individuo con una tensión arterial < 120/80 mmHG tiene 
un riesgo 50% menor de tener un episodio de ictus a lo largo de su vida 
que los pacientes con hipertensión arterial (14) (36).  
La diabetes mellitus (DM) es otra enfermedad predisponente a la 
ECV dado que los niveles anormales de glucosa crean un ambiente pro-
inflamatorio que predispone al desarrollo de la enfermedad vascular, 
afectando desde la microvasculatura a vasos de mayor calibre, 
favoreciendo el desarrollo de aterosclerosis. La disminución en la 
tolerancia a la glucosa ya conlleva un riesgo dos veces mayor de ictus, 
a la vez que los pacientes con DM establecida tienen un riesgo tres 
veces mayor que aquellos con niveles normales de glucosa (37). La 
incidencia del ictus es mayor en todos los grupos de edad cuando se 
comparan los pacientes diabéticos con los pacientes con niveles 
glucémicos normales. A parte, dichos pacientes también tienen una 
prevalencia aumentada de comorbilidades como hipertensión, obesidad 
y dislipemia, todos factores predisponentes a la ECV. Sin embargo, el 
control de los niveles glucémicos aisladamente no parece tener un 
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efecto protector con reducción de la incidencia del ictus, pero cuando 
se asocia a un tratamiento más amplio de sus comorbilidades, 
principalmente la hipertensión arterial, parece tener un efecto positivo 
con disminución de eventos cerebrovasculares (38, 39). 
El hábito tabáquico duplica el riesgo de ictus isquémico y cuadriplica 
el riesgo de ictus hemorrágico, siendo responsable por unos 12% de 
todas las muertes por ictus en EE.UU. (31, 40).  
Otro factor de riesgo a destacar es la fibrilación auricular (FA) que 
aumenta en 3 a 4 veces el riesgo de un ictus (41). Su importancia es 
debida a su alta prevalencia en la población, afectando a 
aproximadamente el 5% de las personas mayores de 70 años. Se trata 
de una entidad frecuentemente no diagnosticada y asintomática, por lo 
tanto, la causa silenciosa de muchos eventos cerebrovasculares. Los 
ictus secundarios a una FA son más extensos, ocasionan más 
discapacidad y están asociados a una mortalidad más alta (42). 
Igualmente, son aún más severos en el contexto de pacientes ancianos 
con edades entre los 80 y 89 años, donde puede ser el único factor 
predisponente del ictus. 
El antecedente personal de un AIT conlleva a una estadística 
alarmante. Un estudio de meta-análisis demostró que un paciente que 
presenta un AIT tiene un riesgo entre el 3% y el 10% de desarrollar un 
ictus a los 2 días, y de hasta un 17% de riesgo a los 90 días (43). 
Igualmente, los pacientes que presentaron un AIT previo presentan un 
riesgo de desarrollar un ictus a los 10 años de un 19%, y un riesgo 
conjunto de ictus, infarto de miocardio o muerte de origen vascular de 
un 43% o 4% al año (44,45). A pesar de que hasta un 15% de los ictus 
serán precedidos por un AIT, solamente la mitad de los pacientes que 
lo presentan lo comunicarán a su médico, lo que empeora el 
seguimiento/tratamiento de dichos pacientes (14). 
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En relación a nuestro objeto de estudio, vemos que la presencia de 
una estenosis carotídea asintomática conlleva un riesgo de ictus anual 
que varía entre el 1% y el 3% (46,47), mientras el riesgo anual estimado 
de ictus en la población general es de aproximadamente un 0,03% según 
un meta-análisis que analizó la población europea (48). 
El riesgo de ictus en los paciente con estenosis carotidea 
asintomática aumenta de manera progresiva en relación al grado de 
estenosis hasta un punto crítico, cercano a los 85% de estenosis (49). El 
estudio de Norris et al. (49) que analizó a pacientes asintomáticos 
encontró un máximo de eventos cerebrovasculares en el grupo de 
pacientes con estenosis de 75 – 90%, con una reducción de los eventos 
en los pacientes con oclusión completa de la carótida, y demostraron 
que los pacientes que sufrieron algún tipo de síntoma presentaron un 
mayor grado de empeoramiento de la estenosis carotidea en relación a 
los pacientes que permanecieron asintomáticos. 
Un análisis de pacientes asintomáticos realizados por Autret et al. (50) 
encontró una tasa anual de ictus y/o AIT de 2,48% en los pacientes con 
estenosis de 50-75%, y una tasa menor, de 1,71% en los pacientes con 
estenosis de 75-99%, así como un de 9,5% de muertes relacionadas al 
ictus al año. 
El estudio ECST (51), realizado con 2.295 pacientes, encontró una 
tasa de riesgo de ictus a los tres años de 2,1% en los pacientes con 
estenosis del 30-69% y del 5,7% en estenosis del 77-99%, y con una 
tasa de 3,7% en los pacientes con oclusión de la carótida. 
 
3.5 DIAGNÓSTICO 
El estudio para diagnóstico de una estenosis carotídea puede ocurrir 
en dos escenarios clínicos diferentes. El primero es un paciente 
asintomático, pero que presenta un soplo en la auscultación carotídea o 
que es sometido a un estudio de despistaje de estenosis carotidea 
previamente a una gran cirugía vascular. El segundo escenario es un 
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paciente con algún síntoma neurológico, que incluye un ictus, un 
accidente isquémico transitorio o un evento de amaurosis fugax, y que 
requiere un diagnóstico etiológico más rápido. 
Las modalidades diagnósticas disponibles y capaces de confirmar el 
diagnóstico son muchas, entre ellas la ecografía con Doppler color, un 
tomografía computarizada angiográfica, una resonancia magnética y la 
arteriografía.  
3.5.1 Ecografía de arterias carótidas 
La ecografía es el método de elección para el rastreo de la estenosis 
carotídea. Una modalidad no invasiva, que no utiliza radiación 
ionizante, con bajo coste, ampliamente disponible y de rápida 
realización. Aliada a esas características, tiene una sensibilidad de un 
95% para la detección de la estenosis carotídea con altos valores 
predictivos negativos (98%) para estenosis mayores que el 70% (52).  
El estudio ecográfico de las arterias carótidas debe incluir varios 
puntos.  
1. Valoración en modo B de las arterias carótidas común, interna y 
externa en toda su longitud, con su punto de bifurcación y 
alteraciones en su curso, como la presencia de tortuosidad o 
acodamiento (Figura 5). 
2. Análisis de la presencia y localización de placas de ateroma, y de 
su ecogenicidad en base a que placas más homogéneas suelen ser 
más estables, mientras que placas heterogéneas con áreas de 
ulceración tienden a ser inestables con más probabilidad de 
generar eventos cerebrovasculares. Las placas sintomáticas, de 
manera general, son más hipoecoicas debido a un alto contenido 
lipídico y a la presencia de hemorragia intraplaca (53).  
3. Medición de la relación íntima-media (IMT, del inglés intima-
media thickness), un marcador de enfermedad aterosclerosa 
precoz y factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares. Se 
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trata de una medición de fácil realización, sin embargo presenta 
poca reproducibilidad inter-operadores (53–55).  
El uso de Doppler color es vital en la detección de alteraciones en 
flujo sanguíneo carotideo, como áreas de turbulencia y de flujos post-
estenóticos. Especial atención debe ser dedicada a los aspectos técnicos 
del Doppler color, como una adecuada colocación de la ventana de 
muestreo, la alineación del ángulo del Doppler, el control en la escala 
de velocidades y la ganancia del color. Todos estos factores pueden 
ocasionar una interpretación errónea del estudio. Con el análisis 
espectral se puede determinar la velocidad del flujo a lo largo de la 
arteria, dado que existe una correlación entre la velocidad de pico 
sistólica (VPS) encontrada en la arteria carótida interna y el grado de 
estenosis correspondiente.  
 
Figura 5: Ejemplo de estudio por ecografía Doppler color. A. Flujo normal 
en la arteria carótida interna. B. Medida de velocidad en el Interior de la 
arteria, con velocidad que indica una estenosis < 60%. C. Medidas del 
diámetro de la placa. 
A B 
C 
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A parte de las dificultades técnicas del análisis del flujo, el operador 
también debe tener en cuenta los factores fisiopatológicos que pueden 
alterar el resultado obtenido de las velocidades sanguíneas, tales como 
estados de hipertensión arterial y arritmias cardiacas.  
Las recomendaciones según un panel de expertos (56) es que un 
informe de un estudio ecográfico de las arterias carótidas debería 
incluir:  
- A: la presencia o no de estenosis carotidea 
- B: la clasificación de la estenosis según la VPS ((1) normal 
cuando la VPS < 125 cm/seg sin placa ni engrosamiento intimal 
visible; (2) estenosis < 50% cuando la VPS < 125 cm/seg pero 
hay una placa o un engrosamiento de la íntima visible; (3) 
estenosis del 50%–69% cuando la VPS entre 125-130 cm/seg con 
una placa visible; (4) estenosis > 70% a casi oclusión cuando la 
VPS > 230 cm/seg y hay una placa visible y estrechamiento 
luminal; (5) casi oclusión cuando hay un estrechamiento 
significativos del lumen arterial en el estudio Doppler color; (6) 
oclusión total cuando no hay lumen detectable en el estudio en 
modo B, y tampoco flujo en el estudio espectral, power ni 
Doppler color (56)) (Tabla 1).   
INTRODUCCIÓN 
41 
Tabla 1: Tabla de velocidades por ecografía Doppler según panel de expertos. 
Adaptado de Grant et al. (49). (VPS: Velocidad de pico sistólica; ACI: arteria 
carótida interna) 
 Parámetros  
Grado de estenosis (%) VPS ACI (cm/seg) Estimativa de placa (%) 
Normal < 125 Ninguna 
< 50 < 125 < 50 
50-69 125 – 130 >= 50 
>= 70 y menor que 
suboclusión 
> 230 >= 50 
Suboclusión 
Alta, baja o no 
detectable 
Visible 
Oclusión total No detectable 
Visible, lumen no 
detectable 
 
El mismo panel de expertos orienta que el uso de otros parámetros 
ecográficos tales como la relación entre la VPS de arteria carótida 
interna sobre la arteria carótida común y la velocidad telediastólica de 
la arteria carótida interna deben ser reservados para situaciones donde 
haya la sospecha de que el estudio habitual de la VPS no es 
representativo del grado de enfermedad carotídea. 
3.5.2 Angiografía por tomografía computarizada 
El reciente desarrollo de los aparatos de tomografía computarizada 
multidetectores y el avance en las plataformas de reconstrucción digital 
de imágenes ha permitido que la angiografía por TC (angioTC) se haya 
erigido como la técnica de elección para el estudio de los troncos supra-
aórticos. (55) (Figura 6 y 7). La angioTC presenta ventajas 
competitivas: es un estudio muy poco invasivo, con una duración 
extremadamente corta para el paciente, por lo que tiene una clara 
ventaja en relación a la resonancia magnética. Tiene un coste muy 
inferior a la realización de un angiografía convencional y con menores 
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tasas de complicación. Las desventajas clásicas son la emisión de 
radiación ionizante y la necesidad de uso de contraste nefrotóxico.  
La obtención de imágenes desde el arco aórtico hasta la circulación 
intracraneal permite un estudio vascular completo, a parte de la 
posibilidad de análisis de partes blandas pero también de las estructuras 
óseas circundantes.  
 
Figura 6: Ejemplo de estudio de angioTC con reformatación de las 




Figura 7: Ejemplo de estudio de angioTC con reformatación de las 
imágenes en eje coronal con efecto MIP (maximum intensity projection)  
 
Los software de reconstrucción actualmente disponibles permiten un 
análisis exhaustivo y en múltiples planos, con mediciones manuales, 
semi-automáticas (Figura 8) o automáticas de estenosis y detección de 
placas calcificadas por ejemplo (57), así como la reconstrucción 
tridimensional (Figura 9).  
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Figura 8: Ejemplo de software para análisis vascular semiautomático, 
detección y cálculo de la estenosis vascular 
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Cuando se compara con el patrón oro que es la angiografía 
convencional, la angioTC tiene altas tasas de sensibilidad y 
especificidad (92% y 96%, respectivamente) para el diagnóstico de 
estenosis carotídeas > 70%, y con altas tasas de concordancia con otros 
métodos diagnósticos como la ecografía y angiografía por resonancia 
magnética (58). Otra ventaja de la angioTC es su capacidad de 
diferenciar con precisión las estenosis casi oclusivas de las oclusiones 
totales (58,59) (Figuras 10 y 11), un dato clínicamente muy importante 
dado que los pacientes con oclusión total de la carótida no son 
subsidiarios a un tratamiento quirúrgico ni endovascular (60).  
 
Figura 9: Reconstrucción 3D de um estudio 
de angioTC de troncos supra-aórticos 
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La realización de la angiografía también resulta importante en el 
planeamiento del acceso vascular. La presencia de variantes anatómicas 
del arco aórtico se encuentra en hasta un 20% de la población, entre 
ellas el arco aórtico bovino, donde la arteria carótida común izquierda 
y la arteria innominada tienen un origen común. A parte de las 
variantes, existen también disposiciones anatómicas de difícil acceso, 
con aorta elongada y ángulos agudos, que resultan de difícil 
cateterización. La presencia de dichas características estuvo relacionada 
con un aumento del tiempo de manipulación del catéter, que a su vez 
tuvo impacto en la evolución y resultados clínicos de los pacientes 
sometidos al stenting de carótida (61). De la misma manera, estuvieron 
relacionadas con una mayor incidencia de isquemia en los pacientes 
sometidos a stenting, lo que refuerza la necesidad de un estudio previo 
detallado (62). 
 
Figura 10: Ejemplo de angioTC demostrando una  




Figura 11: Ejemplo de angioTC demostrando  
una oclusión completa de la arteria carótida interna 
 
3.5.3 Angiografía por resonancia magnética 
La resonancia magnética puede ser utilizada para el diagnóstico de 
estenosis carotídea mediante dos técnicas distintas. 
Una se trata de la técnica “Time of Flight”, TOF, una secuencia 
sensible al flujo y que se basa en la respuesta diferente a los pulsos de 
radiofrecuencia del tejido estacionario y del tejido en movimiento, en 
este caso, de la sangre. No necesita la administración de contraste 
intravenoso, y en los equipos más modernos ofrece imágenes 3D con 
muy buena resolución en pocos minutos (Figura 12). Presenta como 
desventajas la posibilidad de artefactos, principalmente en el caso de 
flujo lento que produce “vacíos de señal” que pueden dificultar un 
correcto diagnóstico. Requiere un buen ajuste de los parámetros de 
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adquisición, dado que hay que lograr una correcta relación de la 
resolución espacial versus tiempo de adquisición, por lo que se suele 
estudiar todo el trayecto de la arteria. 
 
 
Figura 12: Ejemplo de una reconstrucción 3D de imagen de RM del polígono 
de Willis según la técnica TOF “Time of flight” 
 
Otra posibilidad es el estudio de angioresonancia (angioRM) tras la 
administración de contraste intravenoso, una técnica análoga al estudio 
de angioTC, pero sin el inconveniente de uso de radiaciones ionizantes 
(Figura 13). Esta es una técnica que permite estudiar todo el trayecto de 
la arteria carótida, con muy buena resolución y resultados con alto 
grado de sensibilidad y especificidad para los pacientes con estenosis 
relevantes (63). Es un estudio muy rápido, pero que presenta los 
problemas relacionados con el uso del contraste paramagnético: la 
posibilidad de fibrosis sistémica nefrogénica (64) y también las 
evidencias científicas más recientes que indican que existe un depósito 
de los subproductos del contraste en los ganglios basales, un hallazgo 
aún de dudosa relevancia visto que aún no se puede aclarar su impacto 
individual o poblacional a largo plazo (65–67). 
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Entre las desventajas inherentes a los estudios de resonancia, se 
destaca su poca disponibilidad, ya que se trata de un equipo únicamente 
presente en grandes centros hospitalarios, su coste, la larga duración del 
estudio, el diámetro del gantry que limita su utilización en pacientes 
con claustrofobia u obesidad severa, así como la presencia del campo 
magnético que impide que pacientes con determinados tipos de 
marcapasos o de implantes puedan utilizarla (68). 
 
Figura 13: Ejemplo de angioRM con contraste que demuestra una 
estenosis crítica de la arteria carótida interna derecha 
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3.5.4 Angiografía por sustracción digital 
La angiografía por sustracción digital (ASD) es la evolución de la 
angiografía convencional, la primera técnica que hizo posible el estudio 
directo de los vasos, y es la considerada el “patrón oro” para el estudio 
de la carótida (Figura 14). 
 
Figura 14: Bifurcación de la arteria carótida vista en una angiografía por 
sustracción digital 
 
Consiste en un estudio invasivo, con necesidad de cateterizar una 
arteria, de manera general, la femoral derecha, y avanzar mediante la 
utilización de guías y catéteres largos hasta llegar a la carótida en 
estudio, con inyecciones de contraste yodado, para determinar la 
anatomía local. Con los equipos actuales con múltiples detectores, y con 
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la capacidad de rotación, se pueden obtener imágenes 3D y con alta 
resolución. 
Cuando fue desarrollada se trataba de la única manera de estudiar la 
anatomía vascular, posibilitando el estudio de todo el sistema vascular 
cerebral (Figura 15). Sin embargo, actualmente, dado el avance de las 
demás técnicas previamente mencionadas, el uso de la ASD como 
modalidad diagnóstica se reserva en los casos donde las demás técnicas 
no hayan sido concluyentes o, cuando basado en los resultados previos, 
se decide por el tratamiento intra-arterial. 
 
Figura 15: Ejemplo de una angiografía por sustracción digital de los vasos 
cerebrales 
MARIA CECÍLIA VIEIRA LEITE DE LIMA 
52 
La medición de las estenosis carotídeas mediante angiografía pueden 
obedecer a distintos métodos. Uno de ellos, y quizás el más 
ampliamente utilizado es el método NASCET (69), un criterio 
ampliamente validado y utilizado globalmente, que permite la 
comunicación entre centros, y comparación de los resultados (Figura 
16). La medición de la estenosis por dicho método será mejor detallada 
en un apartado posterior. 
Una de las desventajas de la ASD es la necesidad de cateterización 
arterial, lo que conlleva el riesgo asociado al sitio de punción. Del 
mismo modo, la manipulación del catéter en la carótida puede ocasionar 
la ruptura de una placa ateromatosa, lo que podría conllevar el 
desarrollo de síntomas neurológicos, de gravedad variable, desde un 
accidente isquémico transitorio hasta un ictus posiblemente 
incapacitante o fatal (70). 
Otro de los posibles inconvenientes es el uso de la radiación 
ionizante. En la práctica clínica, sin embargo, esto no suele ser un 
impedimento dada la edad avanzada de los pacientes estudiados. 
Además, los equipos actualmente disponibles han disminuido 
considerablemente la dosis de radiación administrada a los pacientes en 
relación a las técnicas más primitivas. 
Como última desventaja a mencionar está el uso del contraste 
yodado que presenta un riesgo de reacciones alérgicas, que varían desde 
reacciones leves con urticaria y habones cutáneos, hasta reacciones más 





Figura 16: Método NASCET para la medición de la estenosis carotídea 56 
 
Dichas reacciones son cada vez más presentes en la práctica diaria 
dada la amplia realización de estudios radiológicos en la población, lo 
que ha progresivamente sensibilizado a los pacientes. El otro 
inconveniente del uso de contrastes yodados es su impacto en la función 
renal, lo que limita o impide su utilización en los pacientes con filtrados 
glomerulares bajos (por debajo de 30 ml/min de filtrado glomerular no 
se recomienda su utilización), o que requiera un tratamiento profiláctico 
con administración intravenoso de fluidos para prevenir su 
empeoramiento.  
 
3.6 PREVENCIÓN PRIMARIA 
Se habla de prevención primaria cuando se intenta prevenir que un 
determinado evento ocurra por primera vez. Cuando hablamos de 
estenosis carotídea, la prevención primaria tiene como objetivo evitar 
la ocurrencia de un ictus isquémico. Dado que el 76% de los ictus son 
B 
A   NASCET:  B – A    x 100 
                   B   
MARIA CECÍLIA VIEIRA LEITE DE LIMA 
54 
primeros eventos (3), una correcta y exitosa prevención primaria tendría 
un impacto muy relevante. 
Se conocen una serie de factores riesgos que aumentan la 
probabilidad de que un individuo pueda padecer un ictus. Algunos de 
ellos son factores inherentes al individuo y no son modificables, como 
la edad, el género y el perfil genético. Además, son factores 
independientes para el desarrollo del ictus la tensión arterial sistólica, 
la hipertensión, la diabetes mellitus, el tabaquismo actual, la 
enfermedad cardiovascular establecida, la fibrilación auricular y la 
hipertrofia del ventrículo izquierdo. 
Sin embargo, actualmente se sabe que un 90% del riesgo de ictus 
puede ser atribuido a diez causas potencialmente modificables: 
hipertensión, actividad física, dislipemia, dieta y obesidad, factores 
psicosociales, tabaquismo, causas cardíacas, consumo de alcohol y 
diabetes mellitus (71).  
Es recomendable hacer una estratificación de riesgo personal, y 
basados en las recomendaciones publicadas por las guías clínicas , 
intentar cambios en el estilo de vida y el tratamiento medicamentoso 
cuando sea necesario. 
Uno de los pilares del cambio de estilo de vida es la actividad física. 
Hay evidencia suficiente para afirmar que una persona inactiva 
físicamente presenta un mayor riesgo total de mortalidad, 
morbimortalidad cardiovascular y de ictus, y que personas activas 
presentan un riesgo 20-27% menor de ictus que los inactivos, 
dependiendo de la intensidad de la actividad física (72). 
El consumo de una dieta sana, equilibrada, rica en frutas, verduras y 
grasas no-saturadas, tiene un claro impacto en la ocurrencia del ictus. 
Estudios destacan que el incremento en solo una ración diaria de fruta 
o verdura es capaz de reducir el riesgo del ictus en un 7% entre las 
mujeres y un 4% entre los hombres, con una p = 0,01 (73). 
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Una dieta rica en sodio y baja en potasio a su vez tiene impacto 
directo en las cifras tensionales, uno de los factores de riesgo más 
importantes en el ictus. Hay una correlación directa y progresiva entre 
la ingesta de sodio y la tensión arterial (74), mientras que altos niveles 
de potasio en la dieta pueden tener el efecto contrario (75), reduciendo 
las cifras de tensión arterial. 
Por otro lado, está la obesidad, una epidemia mundial, considerada 
una enfermedad crónica. La presencia de obesidad es conocida como 
un factor de riesgo para la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, 
enfermedades cardiovasculares, pero también tiene una fuerte 
asociación con el desarrollo del ictus. Un meta-análisis con más de 2 
millones de individuos concluye que para los individuos con sobrepeso 
(índice de masa corporal – IMC, de 25 a 30 kg/m2) existe hasta un 22 
% más de riesgo de desarrollar un ictus isquémico, mientras que a los 
individuos con obesidad (IMC > 30), existe un 64% más de riesgo que 
individuos que un rango normal de peso (76). Igualmente, existe una 
mayor gravedad en la evolución de dichos eventos, visto que otro 
estudio demuestra que para cada aumento de 5 m2/kg en el IMC por 
arriba del 25, hay un aumento de un 40% de probabilidad de muerte por 
ictus (77). 
El hábito tabáquico es otro factor de riesgo significativo, que es 
modificable. El aumento del riesgo en fumadores ocurre porque existen 
factores predisponentes a corto y a largo plazo. A corto plazo existe un 
aumento en la frecuencia cardiaca, eleva la tensión arterial y lleva a una 
pérdida de la reactividad arterial (78), factores que pueden ocasionar el 
evento isquémico. Igualmente, presenta un papel conocido en el 
desarrollo de la placa aterosclerótica a distintos niveles vasculares, 
entre ellos cerebral (79).  
El tabaco tiene un efecto aislado sobre el riesgo de desarrollar un 
ictus isquémico, con un riesgo relativo de 1,9 sobre los no-fumadores 
(40), pero a parte también ejerce un efecto potenciador sobre otros 
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factores de riesgo. Su efecto pontenciodor más notable es el que ocurre 
con los contraceptivos orales (CO), cuando la ocurrencia de hábito 
tabáquico en usuarias de CO es muy superior al producto del riesgo 
individual, y pasa de un riesgo relativo de 1,0 en no-fumadoras y no 
usuarias de CO, a 1,24 en las fumadoras a un RR de 7,20 en las 
fumadoras y usuarias de CO (80).  
Pese al importante impacto del tabaco en la incidencia del ictus, su 
efecto es al menos parcialmente reversible. Existen datos robustos que 
reflejan el beneficio de dejar de fumar: al cabo de 4 a 5 años sin tabaco, 
el riesgo de ictus en los pacientes exfumadores se acerca mucho al 
riesgo de los pacientes que nunca han fumado (40).   
Por su parte, la diabetes mellitus es una enfermedad con una 
prevalencia significativa en la población mundial. Se estima que en el 
2025 habrá unos 300 millones de habitantes con diabetes en el mundo 
(81), unos 20 millones en los EE.UU. (82) y unos 2 millones en España 
(83). Tiene un papel conocido en la angiopatía que incluye la 
microvasculatura cerebral, con una pérdida de la reactividad de los 
vasos, lo que conlleva a una tasa incrementada de la incidencia de ictus 
y en una peor evolución en relación a los pacientes no-diabéticos (82) 
(84). 
A parte de las recomendaciones sobre la pérdida de peso, dieta y 
tratamiento médico óptimo, hay otros dos factores de riesgo 
comúnmente asociados en los pacientes diabéticos que merecen 
especial atención: la hipertensión arterial y la dislipemia. La presencia 
de hipertensión aumenta el riesgo de ictus en los pacientes diabéticos, 
mientras que un control estricto de los niveles de tensión arterial es 
capaz de reducir en hasta un 44% el riesgo de ictus que en los pacientes 
sin tratamiento óptimo (84,85). Cuando se trata de la dislipemia, los 
pacientes diabéticos presentan un peculiaridad, dado que suelen tener 
unos niveles de colesterol total y LDL similares a la población general, 
lo que lleva a no tratar estos pacientes, que sin embargo presentan un 
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alto riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares. Muchos 
estudios evaluaron el beneficio de reducir los niveles de colesterol en 
pacientes diabéticos y encontraron reducciones significativas del riesgo 
de ictus, un 28% en un estudio de la Fundación Británica del Corazón  
(British Heart Foundation) y un 48% en el estudio CARDS – 
Collaborative Atorvastatin Diabetes Study, respectivamente (86) (87). 
La presencia de niveles elevados de colesterol conlleva a un aumento 
del riesgo de incidencia del ictus, con una elevación progresiva del 
riesgo en relación a los niveles de colesterol (88,89).  
El tratamiento óptimo para dislipemia, se basa en el uso de las 
estatinas, que es capaz de frenar la progresión o hasta de reducir la placa 
de aterosclerosis, así como de reducir el proceso inflamatorio en la 
placa carotídea (90–92) (93). Como resultado, se obtiene una reducción 
significativa en la incidencia del ictus en los pacientes tratados, como 
cita un estudio que presentó una reducción del 21,1% del riesgo a cada 
disminución de 39 mg/dl (1 mmol/L) en el colesterol LDL (low density 
lipoprotein) (90,94).  
Otro factor de riesgo, quizás el de mayor relevancia es la 
hipertensión arterial (HTA). Una condición con una alta prevalencia, 
dado que aproximadamente el 75% de la población mayor de 65 años 
presenta HTA (95) y que tiene un impacto conocido y claro sobre la 
ocurrencia del ictus. La relación entre HTA y el ictus es fuerte, gradual, 
independiente y predictiva y cuánto más alta la tensión arterial (TA) 
mayor el riesgo del ictus (35,95). 
El control de la TA es un reto, visto que apenas un 27% de los 
pacientes hipertensos logran una TA por debajo del umbral de 140/90 
mmHg. Un estudio demostró, que en muchas ocasiones, es necesario 
doble fármaco para una correcta reducción de la TA, que es más difícil 
una reducción de los niveles sistólicos que los diastólicos, pero que una 
correcta reducción sí es posible y sostenible en el tiempo, visto que 
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lograron que hasta un 85% de los pacientes mantuvieran los niveles de 
TA en rango óptimo (96).  
El control de TA es capaz de reducir significativamente la incidencia 
del ictus: cuánto más estricto el control mejor, con una reducción de 
hasta un 20% (97). Reboldi et al. (98) detectaron que cada reducción de 
5 mmHg en la tensión sistólica era capaz de disminuir la incidencia del 
ictus en un 13%, mientras que a cada reducción de 2 mmHg en la 
tensión diastólica, el riesgo de ictus disminuía un 11,5%. 
Por lo tanto, el control de TA con niveles por lo menos inferiores a 
140/90 mmHg, trae beneficios progresivos con una clara reducción de 
la incidencia del ictus, así como de su gravedad, con una disminución 
de los casos de ictus con desenlace fatal (99).  
Al hablar de prevención primaria no se puede obviar el tema de la 
estenosis carotídea asintomática. Se sabe que aproximadamente un 75% 
de los ictus ocurren como primer evento, siendo que la prevalencia de 
estenosis carotídea asintomática > del 50% es del 5-7% en la población 
mayor de 65 años (100). Esta cifra aumenta significativamente si 
consideramos un grupo más selecto, pacientes con enfermedad vascular 
en otro territorio con infarto de miocardio previo o enfermedad vascular 
periférica, donde un 20-30% de los pacientes presentan una estenosis 
carotídea > 60% (100–102).  
A pesar de ello, el manejo de los pacientes asintomáticos es bastante 
controvertido, con mucha discordancia sobre el mejor abordaje 
terapéutico. Muchos estudios recientes afirman que para la mayoría de 
dichos pacientes un tratamiento médico óptimo sería la mejor opción, 
dado que son capaces de reducir la incidencia de ictus con una baja tasa 
de complicaciones (103–105). Un estudio de Marquardt (105), analizó 
la incidencia de ictus en una población con estenosis carotídea 
asintomática > 50%, pero con un AIT o ictus previo contralateral, 
tratados con tratamiento médico óptimo. La tasa anual de eventos fue 
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del 0,34% para cualquier ictus ipsilateral, del 0% para ictus ipsilateral 
incapacitante y del 1,78% para AIT ipsilateral.  
Spence et al. (106) hacen una larga revisión a cerca del manejo ideal 
de dichos pacientes. Proponen que el enfoque esté en tratar el estilo de 
vida, que con cambios como dejar de fumar, una ingesta moderada de 
alcohol, el ejercicio físico diario, mantener un peso corporal adecuado 
y el consumo de dietas saludables, se podría disminuir el riesgo del ictus 
en hasta un 80%. A parte de ello, cuando sea necesario, el control de 
comorbilidades con una terapia medicamentosa óptima, con buena 
adherencia, capaz de mantener un control adecuado de la tensión 
arterial, bajar los niveles séricos de lípidos, y mantener una terapia anti-
plaquetaria, son objetivos que pueden llevar a un reducción importante 
en la incidencia del ictus. 
El tratamiento intervencionista de la estenosis asintomática también 
es la opción de Rosenfield et al. (107) que cree que a pesar de un 
aumento en la tasa de ictus en los primeros 30 días después del 
tratamiento, a largo plazo se obtendría un beneficio por la reducción en 
la incidencia del ictus. El tratamiento con stenting de las estenosis 
asintomáticas también está previsto en recomendaciones clínicas (108) 
si se trata de una estenosis > 70%. Este tema se debate con más 
profundidad en su apartado propio. 
 
3.7 EL ICTUS Y SU TRATAMIENTO 
El ictus isquémico ocurre cuando existe una interrupción brusca del 
flujo sanguíneo al parénquima cerebral con una pérdida 
correspondiente de función neurológica. Dicha interrupción puede ser 
por una lesión trombótica, por un vaso con enfermedad aterosclerótica 
o de causa embolica, frecuentemente de origen cardiaco.  
Los síntomas neurológicos, claves para la sospecha del ictus son: la 
aparición súbita de hemiparesia, monoparesia o de quadriparesia (más 
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rara), déficits sensoriales en hemicuerpo, pérdida de la visión que puede 
ser mono o binocular, o como disminución del campo visual, diplopía, 
disartria, ataxia, vértigo, nistagmos, afasia o disminución del nivel de 
consciencia. 
El diagnóstico debe ser lo más precoz posible, dado que el objetivo 
del tratamiento del ictus es salvar el máximo de parénquima cerebral 
posible. Se sabe que cuando ocurre un ictus, un porcentaje importante 
del parénquima se encuentra en estado de “penumbra”: tiene una 
perfusión sanguínea disminuida, pero aún es tejido viable, recuperable 
si las condiciones vasculares se revierten a corto tiempo, antes que se 
instauren daños irreversibles. La confirmación diagnóstica se da 
mediante pruebas de imagen, el TC con angiografía o la RM con 
técnicas de difusión siendo estas las más empleadas. La realización de 
una prueba de imagen también es indispensable para excluir la 
presencia de hemorragia intracerebral, un hallazgo que contraindica el 
tratamiento y cambia totalmente el manejo del paciente. 
El tratamiento del ictus isquémico está dividido en dos vertientes, el 
tratamiento médico y el tratamiento endovascular.  
3.7.1 Tratamiento médico 
El tratamiento médico del ictus isquémico es la terapia fibrinolítica, 
con la intención de restaurar la perfusión cerebral. Actualmente, existen 
dos fármacos disponibles para tratar el ictus, el alteplase (rt-PA), el 
primero a haber sido establecido con este fin, y más recientemente el 
tenecteplase (109). 
El alteplase, una enzima que actúa como antitrombótico, es una 
forma recombinante del activador tisular del plasminógeno, y actúa 
activando la conversión del plasminógeno en plasmina, que por su vez 
empieza la degradación de fibrina a fibrinógeno, hasta una disolución 
del coágulo.  
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Con la lisis del coágulo se espera que la circulación cerebral se 
normalice y que al menos el volumen de tejido infartado sea menor. 
La administración del fibrinolítico debe seguir una serie de 
recomendaciones, con una lista de características individuales que 
contraindican su administración (110). En la Tabla 2 se encuentran las 
contraindicaciones para el alteplase, siendo las más relevantes el tiempo 
trascurrido desde el inicio de los síntomas, el antecedente de un ictus 
isquémico, el traumatismo craneal grave, cirugía intracraneal o medular 
en los 3 meses previos, el uso de anticoagulantes, pero también de 
heparina de bajo peso molecular en las últimas 24 horas o alteraciones 
en TC que sugieran cambios irreversibles (según la clasificación de 
ASPECTS) (111). 
El tiempo entre el inicio de los síntomas y el inicio de la terapia 
fibrinolítica es clave para obtener el máximo resultado tras el 
tratamiento. Su seguridad y eficacia es máxima si se realiza en los 
primeros 90 minutos (112), sin embargo las guías amplían el margen de 
tratamiento, demostrando beneficios clínicos en los pacientes tratados 
hasta las 6 horas de inicio de los síntomas (113,114). Un meta-análisis 
(114) importante analizó a pacientes que recibieron terapia 
fibrinolíticas hasta las 6 horas, con una reducción en el número de 
muertes y de personas incapacitadas, pero a coste de un aumento en las 
complicaciones, la principal de ellas la hemorragia intracerebral. La 
hemorragia intracerebral es de hecho el gran problema de la terapia 
fibrinolítica, y es la causa de un gran número de muertes precoces tras 
el ictus.  
Sin embargo, a pesar de las complicaciones, a largo plazo el 
tratamiento fibrinolítico es el responsable por la disminución del 
número de muertes y de personas discapacitadas, con un claro balance 
neto positivo: su uso evita 41 muertes o incapacitados por cada 1000 
personas tratadas (115). 
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Tabla 2: Contraindicaciones al uso de Alteplase intravenoso en el tratamiento del 
ictus isquémico agudo. Adaptada de las guías clínicas de la Asociación Americana 
del Ictus (American Stroke Association)95. 
 Contraindicaciones al Alteplase intravenoso en el ictus 
isquémico agudo. 
Tiempo de inicio de los síntomas 
 
No está indicado en los pacientes en los cuáles no se sabe con 
seguridad el tiempo de inicio de los síntomas/pacientes sin 
testigos de los síntomas, con estado basal conocido de > 3 o 4,5 h. 
 No está indicado en pacientes que despiertan con ictus y con 
último estado basal conocido > 3 o 4,5 h 
TC No debe ser administrado en pacientes con TC que demuestre 
una hemorragia intracraneal aguda 
Ictus isquémico en los últimos 3 meses En pacientes con ictus isquémicos recientes el Alteplase 
puede causar daños 
Trauma cráneo-encefálico severo en 
los últimos 3 meses 
En pacientes con ictus isquémicos agudos y TCE severo 
reciente, el Alteplase está contraindicado 
Cirugía intracraneal o medular  
en los últimos 3 meses 
El uso de Alteplase en dichos pacientes es potencialmente 
dañino 
Historia de hemorragia intracraneal El uso de Alteplase en pacientes con historia previa de 
hemorragia intracraneal es potencialmente dañino 
Hemorragia subaracnoidea El Alteplase está contraindicado en los pacientes que 
presenten síntomas o signos consistentes con hemorragia 
subaracnoidea. 
Enfermedad maligna del tracto 
gastrointestinal o hemorragia 
gastrointestinal en los últimos 21 
días 
Dichos pacientes deberían ser considerados de alto riesgo y el 
uso de Alteplase puede ser potencialmente dañino 
Coagulopatías La seguridad y eficacia del Alteplase para pacientes con ictus 
agudos con plaquetas <100 000/mm3, INR > 1.7, TTPa > 40 s, 
TP > 15 s no es conocida y Alteplase no debe ser administrado 
Heparina de bajo peso molecular 
(HPBM) 
Alteplase no debe ser administrado a los pacientes en 
tratamiento con HPBM en las últimas 24h.   
Inhibidores de la Trombina o del 
Factor Xa 
El uso de Alteplase en pacientes en tratamiento con 
inhibidores de la trombina o del factor Xa no está bien 
establecido y puede ser dañino 
Inhibidores de la glucoproteína IIB/IIA Agentes antiplaquetarios que inhiban la glucoproteína IIb/IIIa 
no deben ser administrados concomitantemente al Alteplase 
fuera de ensayos clínicos 
Endocarditis infecciosa En pacientes con ictus isquémico agudo y síntomas 
compatibles con endocarditis infecciosa, el tratamiento con 
Alteplase no debe ser administrado por el aumento en el 
riesgo de hemorragia intracraneal 
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Disección aórtica aguda Alteplase en pacientes con ictus isquémico agudo asociados a 
disección aórtica aguda es potencialmente dañino y no debe 
ser administrado 
Neoplasia intracraneal intra-axial Alteplase en el tratamiento del ictus agudo isquémico en 
pacientes con neoplasia intracraneal intra-axial es 
potencialmente dañino  
 
3.7.2 Tratamiento endovascular del ictus agudo 
A parte del tratamiento médico en el evento del ictus agudo, se puede 
realizar el tratamiento endovascular cuando esté indicado. 
Se trata de una técnica intervencionista mediante la cual se realiza 
una lisis del trombo con su posterior retirada, que puede ser realizada 
mediante la aspiración del trombo así como con la ayuda de modernos 
dispositivos “stent retrievers”, que tornan la trombectomía una técnica 
más eficaz y segura (Figura 17 y 18). 
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Figura 17: Ejemplo de dispositivo Penumbra® de aspiración mecánica 
para el tratamiento del ictus agudo. Imagen reproducida con autorización 




Figura 18: Ejemplo de stent retriever Solitaire ® para el tratamiento del 
ictus agudo. Imagen reproducida con la autorización de Medtronic, 
Minnesota, EE.UU. 
 
Algunos datos apuntan a que sumando la fibrinolisis intravenosa con 
la trombectomía mecánica dentro de las primeras seis horas del ictus, 
tenemos el doble de posibilidades de alcanzar una revascularización a 
las 24 horas del evento, así como tasas de independencia funcional a los 
90 días del ictus, sin un aumento relevante en las tasas de complicación 
– hemorragia intracerebral y mortalidad (116,117). 
El correcto manejo agudo de dichos pacientes, implica que exista un 
servicio de emergencia adaptado a las necesidades de la patología, con 
médicos expertos en ictus para su valoración, así como la disponibilidad 
de pruebas de imagen, visto que el mejor manejo depende muchas veces 
de la confirmación de una oclusión de un grande vaso, y que la 
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realización de técnicas como la perfusión cerebral por TC o imagen de 
difusión por resonancia magnética, pueden ayudar a seleccionar los 
pacientes sin infarto establecido y que se beneficiarán del tratamiento. 
Igualmente, la disponibilidad de un equipo de neurorradiología 
intervencionista que sea capaz de tratar el paciente dentro de la ventana 
temporal adecuada, con una duración ideal de 4 horas y media entre el 
inicio del síntomas y el acceso vascular, a pesar de que algunos estudios 
incluyeron a pacientes en ventanas temporales de hasta 12 horas. Sin 
embargo, la máxima “Time is brain” es real, y a cada minuto que se 
pasa el área de infarto establecido aumenta (118).  
 
3.8 TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS CAROTÍDEA 
3.8.1 Cirugía convencional - Endarterectomía carotídea 
El primer relato en la literatura de la realización de una 
tromboendarterectomia carotídea es del 1953, cuando DeBakey realizó 
el procedimiento en un paciente sintomático, removiendo una placa de 
ateroma, así como un coágulo fresco del interior de las arterias carótidas 
común e interna. El paciente de 53 años sobrevivió a la operación sin 
que volviera a presentar síntomas relacionados a la estenosis carotídea 
(119).  
Desde entonces, muchos avances han ocurrido y la cirugía vascular 
sigue siendo una posibilidad terapéutica en los pacientes con estenosis 
carotídea aterosclerótica.  
Consiste en una intervención quirúrgica convencional, con una 
incisión cutánea en la porción lateral del cuello, anterior al músculo 
esternocleidomastoideo, con disección de planos hasta llegar a la arteria 
carótida común y sus ramas.  
La retirada de la placa de ateroma puede ser realizada mediante dos 
técnicas distintas. La primera consiste en una incisión longitudinal en 
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la pared de la arteria con la remoción de la placa. La segunda técnica es 
utilizada en casos de una trombosis de un segmento de la arteria: se hace 
una sección transversal de toda la circunferencia en el origen de la 
arteria carótida interna (ACI) y se procede a la eversión de las paredes, 
expulsando así la placa de ateroma. Igualmente, en esta técnica se 
realiza la retirada de la placa de arteria carótida común (ACC) mediante 
una incisión longitudinal. Posteriormente, se realiza una anastomosis 
entre el bulbo de la ACI y la porción proximal de la ACC. 
El cierre de la arteria puede ser realizado mediante sutura común, 
pero actualmente está muy difundido la utilización de parches, con el 
objetivo de disminuir la hiperplasia de la íntima y así reducir la 
posibilidad de re-estenosis y complicaciones del procedimiento, así 
como reducir la incidencia de ictus y muerte tras el procedimiento 
(120,121).  
El beneficio de la endarterectomía (CEA) fue demostrado con la 
publicación de los primeros ensayos clínicos que encontraron que el 
tratamiento quirúrgico era superior al tratamiento médico aislado. 
Uno de los trabajos más conocidos sobre el beneficio de la CEA es 
el North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial” o 
NASCET (69). Se trata de una ensayo clínico que incluyó a pacientes 
con estenosis carotídea con presencia de síntomas ipsilaterales en los 
últimos 120 días. Los pacientes fueron aleatorizados en dos grupos: uno 
que recibió solo el tratamiento médico óptimo, incluyendo a terapia 
antiplaquetaria, y el segundo grupo que recibió el tratamiento médico 
así como la realización de endarterectomía. Los pacientes fueron 
divididos entre dos subgrupos, según su grado de estenosis carotídea: 
estenosis moderada con un 30-69% de estenosis, y los de estenosis 
severa, entre 70 y 99%. 
Se incluyeron a 659 paciente tratados a partir de 1988, pero en el 
1991 el estudio fue obligado a convocar el comité responsable para 
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cancelar futuras aleatorizaciones en el subgrupo de pacientes con 
estenosis severa dados los resultados disponibles. A pesar de un ligero 
incremento en los eventos cerebrovasculares y muerte que ocurrieron 
en el periodo peri-procedimiento, incluidos los 30 primeros días (3,3% 
versus 5,8% entre los pacientes con tratamiento médico y quirúrgico, 
respectivamente), esta diferencia pronto se deshizo, a los 3 meses del 
tratamiento los pacientes objeto del estudio presentaron una curva de 
supervivencia similar. Así, los beneficios a más largo plazo son claros, 
a los 24 meses el riesgo de eventos fatales o no-fatales fue del 26% en 
los pacientes con tratamiento médico y del 9% en los pacientes 
quirúrgicos, una reducción de riesgo absoluto del 17%. Esto significa 
que por cada 100 pacientes tratados quirúrgicamente, se evitarán 17 
ictus ipsilaterales en los siguientes dos años, siendo el número necesario 
a tratar de seis: a cada seis pacientes tratados, se evitaría un evento en 
los próximos 24 meses (122).  
Los resultados que incluían a los pacientes con estenosis moderada 
(< 70%) fueron más modestos, con una reducción del beneficio de la 
endarterectomía: en cinco años, la tasa de ictus ipsilateral fue de 15,7% 
en los pacientes tratados con cirugía, mientras fue del 22,2% en los 
pacientes con tratamiento médico, lo que significa un número necesario 
a tratar de 15 pacientes para evitar un evento cerebrovascular isquémico 
en 5 años. Así mismo, no se demostró un beneficio del tratamiento 
quirúrgico en los pacientes con estenosis menores del 50% (123).  
El otro ensayo clínico que publicó sus resultados, aproximadamente 
a la vez que el NASCET, fue el estudio de centros europeos ECST – 
European Carotid Surgery Trial (124). Se trata igualmente de un 
estudio controlado, donde pacientes sintomáticos en los últimos seis 
meses, podían ser asignados al tratamiento médico únicamente o a la 
opción de endarterectomía. Se incluyeron a más pacientes que en el 
NASCET, con 3.024 pacientes en total y de cualquier edad.  
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Los pacientes fueron divididos de acuerdo con el grado de estenosis 
carotídea. En la publicación de los resultados ínterin, ya se demostraba 
que los pacientes con una estenosis leve (0-29%) no obtuvieron 
beneficio de la cirugía. 
Por otro lado, el grupo de pacientes con estenosis severa (70-99%) 
demostró una reducción en el riesgo de ictus a los 3 años en 6 veces en 
relación al grupo control, a pesar de un significativo aumento en los 
ictus en el período de 30 días postcirugía. El riesgo total de ictus o 
muerte a los 3 años era del 12,3% en el grupo tratado con cirugía y del 
21,9% en el grupo control (p < 0,01). En los resultados finales del 
ECST, se calcula que para cada 1.000 pacientes tratados, se evitan 139 
eventos cerebrovasculares a los 3 años, con un número necesario a tratar 
de nueve pacientes para evitar uno con desenlace fatal o libre de un ictus 
mayor a los 3 años (124,125). 
Los resultados del grupo ECST en relación a los pacientes con 
estenosis moderada (30-69%) indican que la endarterectomía no debía 
ser realizada en estos pacientes, dado que la tasa de ictus y muerte en 
los primeros 30 días en los pacientes con tratamiento quirúrgico 
difícilmente sería compensada a largo plazo, requiriendo un mínimo de 
4-5 años, dado que la expectativa de vida libre de ictus era menor en los 
pacientes quirúrgicos (126). 
Es importante tener en cuenta que el método de medición de estos 
dos estudios son distintos, no siendo posible su comparación directa en 
relación con los valores de estenosis. Mientras en NASCET utiliza una 
medida basada en el diámetro de la arteria carótida interna distal (ver 
Figura 16), el ECST utiliza el punto de máxima estenosis como 
denominador (Figura 19), por lo que una estenosis del 65% en el ECST 
equivale únicamente al 30% en el NASCET, el 70% en el ECST sería 
un 40% en el NASCET y un 90% en ECST un 80% en NASCET. 
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Figura 19: Método ECST para la medición de la estenosis carotídea (111) 
 
3.8.2 Tratamiento endovascular 
El tratamiento endovascular de la estenosis carotídea tiene como 
objetivo principal no solo restaurar el grado de permeabilidad de la 
arteria, sino también atrapar la placa de ateroma, probablemente 
inestable, y evitar así el desprendimiento de émbolos que llegarían hasta 
la circulación cerebral distal ocasionando un evento vascular 
isquémico. 
Las primeras descripciones de la técnica endovascular para 
angioplastia de la arteria carótida ocurrieron en el año 1983, y se trataba 
de un procedimiento excepcional, reservado a pacientes con situaciones 
clínicas que impedían su tratamiento mediante la convencional 
endarterectomía. Bockheimer et al. (127) describieron la realización del 
procedimiento en tres pacientes, con solo una complicación 
neurológica. 
El procedimiento progresivamente evolucionó hasta las primeras 
publicaciones de series de pacientes tratados mediante stenting. 
B 
A   ECST:  A - B    
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Diethrich (128) publicó sus primeros resultados de stenting en 110 
pacientes, con un 6,4% de ictus post-procedimiento, y un tasa de éxito 
clínico a los 30 días del 89,1%, unos parámetros excelentes 
considerando que se trata del año 1996 y que dicha técnica aún estaba 
en sus primeros pasos. Sin embargo, hace ahínco en la importancia de 
los microémbolos, y que las complicaciones de una oclusión distal a 
nivel cerebral claramente no tiene las mismas consecuencias de las que 
ocurren en procedimientos vasculares periféricos. 
El procedimiento de angioplastia endovascular consiste en 
cateterizar un acceso vascular, típicamente la arteria femoral. Se realiza 
una aortografía, para estudiar la anatomía local, y se procede a canalizar 
la arteria carótida común. Una vez identificado el punto de estenosis, se 
debe seleccionar el dispositivo de protección cerebral (DPC), que debe 
ser el adecuado para la longitud, espesor y anatomía de la lesión. En los 
DPC distales, el extremo distal del DPC debe ser posicionado 
distalmente a la estenosis, con una distancia que permita su manejo, con 
el cuidado de evitar movimientos que ocasionen vasoespasmo o una 
lesión vascular. Se realiza una angiografía para confirmar el correcto 
posicionamiento del mismo (129). Una vez el DPC esté correctamente 
localizado, se realiza la pre-dilatación de la lesión cuando el equipo 
intervencionista crea indicado.  
Dependiendo de la longitud y del diámetro de la estenosis, se elige 
el stent adecuado. Hay distintos tipos de stent, dependiendo de su 
recubrimiento -con células más abiertas, o cerradas-, si son auto 
expandibles o no, cilíndricos o en embudo. El despliegue del stent debe 
seguir las recomendaciones del fabricante y el médico intervencionista 
debe estar acostumbrado con su manejo para favorecer el correcto 
posicionamiento y evitar complicaciones.  
Después de la colocación del stent, se realiza una nueva angiografía 
para identificar el grado de repermeabilización del vaso, y si fuera 
necesario, una nueva angioplastia mediante el uso de balones. Una vez 
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se alcance los resultados angiográficos deseados, se procede a la 
retirada del DPC, así como de las demás vainas y catéteres. Los detalles 
acerca del procedimiento realizado en nuestro estudio están descritos 
en el apartado de Material y Métodos.  
El tratamiento médico ideal antes del procedimiento debe incluir el 
tratamiento antiplaquetario con clopidogrel 75 mg/día y aspirina 150 
mg/día, cinco días antes del stenting. Tal medida se justifica dado que 
durante el procedimiento puede existir una lesión de la íntima del vaso, 
rompiendo la placa, que expone el colágeno de su interior, lo que lleva 
a la activación de las plaquetas mediante la liberación de factores 
tisulares procoagulantes, que en última instancia genera la formación 
de micro trombos que posiblemente serán embolizados hasta niveles 
distales de la circulación cerebral (130). Luego, durante el 
procedimiento, y tras la colocación del catéter en la arteria carótida 
común, también es necesaria la administración de terapia 
anticoagulante, mediante heparina, con una dosis habitual de 100U/kg 
(129). 
En la práctica clínica, las indicaciones de realizar stenting de 
carótida pueden variar bastante dependiendo de la guía clínica utilizada, 
del país y de las prácticas médicas locales. Para establecer las 
indicaciones del stenting, hubo que demostrar su beneficio. Una vez que 
la endarterectomía (CEA) ya había sido demostrada como superior a la 
terapia médica aislada, los estudios se basaron en comparar el stenting 
con la CEA, y al menos demostrar su no-inferioridad. 
Uno de los primeros estudios que intentó comparar la eficacia de la 
angioplastia de carótida con stent fue un estudio publicado en el 1998 
(131), realizado en un único centro, y que tuvo que ser cancelado dadas 
las altas tasas de complicación en los pacientes sometidos al stenting. 
Únicamente tras tratar a 17 pacientes sintomáticos, con estenosis > 
70%, siete de ellos con stenting, un análisis intermedio de los resultados 
hizo con que se recomendara la suspensión del estudio. De los siete 
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pacientes tratados, cinco presentaron un ictus en el período post-
procedimiento. Uno de los principales problemas del estudio estaba en 
el método de selección de los pacientes, pero también con el método y 
frecuencia de evaluación de resultados, lo que llevó a un cierre 
prematuro del estudio. También conviene mencionar que se trató de un 
estudio dónde el radiólogo intervencionista tenía muy poca experiencia 
en el tratamiento de estenosis carotídeas, y que la ausencia de 
seguimiento hizo con que el número estudiado no pudiera ser valorado 
de manera correcta.  
La siguiente publicación de impacto sobre la angioplastia de carótida 
comparada a la CEA fue el estudio CAVATAS – Carotid and Vertebral 
Artery Transluminal Angioplasty Study (132), publicado en el 2001. 
Dicho estudio incluyó a pacientes sintomáticos y asintomáticos, que 
fueron sometidos al tratamiento quirúrgico convencional o a 
angioplastia. Es importante mencionar que la angioplastia utilizó stents 
únicamente en un 26% de los pacientes, los demás fueron sometidos a 
angioplastia con balón. Tampoco se menciona el uso de dispositivos de 
protección cerebral. Aun así, los resultados de ambos grupos no 
difieren: hubo 25 eventos en cada grupo, incluyendo a cualquier tipo de 
ictus y muertes, un 10%, sin que hubiera una diferencia significativa en 
la supervivencia a los 3 años. Sin embargo, las tasas de complicaciones 
menores eran mucho mejores en el grupo de pacientes tratados con 
angioplastia: no hubo ningún caso de parálisis de nervio craneal (22 
casos en el grupo de CEA) y apenas tres casos de hematomas que 
requirieran tratamiento quirúrgico/ingreso prolongado, contra 17 casos 
en el grupo de CEA. 
El mismo grupo de investigadores, publicaron los resultados a largo 
plazo, con un seguimiento clínico medio de 5 años y máximo de 11 
años, donde demuestra que a pesar de las diferencias entre eventos 
menores en el periodo peri-procedimiento, la tasa de riesgo estimada a 
los 8 años es similar en ambos grupos de pacientes: el riesgo de ictus 
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ipsilateral non-periprocedimiento fue del 11,3% en el grupo del 
tratamiento endovascular, versus 8,6% para los CEA (p = 1,22), y para 
cualquier tipo de ictus non-periprocedimiento fue de 21,1% versus 
15,4% (p = 1,66), respectivamente, diferencias no significativas (133) 
En el año 2006, otro ensayo clínico, multicéntrico, realizado en 
Francia publicó sus resultados, no optimistas en relación al stenting de 
carótida (134). Este estudio, EVA-3S, comparó el tratamiento 
endovascular con la endarterectomía en pacientes sintomáticos con una 
estenosis mayor del 60%, y pretendía demostrar la no-inferioridad del 
stenting. Sin embargo, tuvo que suspender el estudio por los resultados 
precoces que demostraban un riesgo excesivo en los pacientes 
sometidos al stenting. La incidencia a los 30 días de ictus o muerte fue 
del 3,9% en el grupo de CEA y de 9,6% en el grupo del stenting, con 
un riesgo relativo del 2,5. El aumento en el riesgo absoluto fue del 5,7%, 
lo que significa que ocurriría un ictus o muerte a cada 17 pacientes 
tratados mediante stenting y no con cirugía.  
A pesar que los datos presentados difieren bastante en relación a 
otros ensayos publicados, con resultados de la endarterectomía incluso 
mejores que en el estudio NASCET, y de que algunos de los centros 
incluidos en el estudio disponían de personal intervencionista poco 
experimentado y aún en curva de aprendizaje, los autores no 
consideraron que estos fueron motivos para justificar los resultados 
obtenidos, y concluyeron que no había evidencia para sustituir la 
práctica clínica de CEA por el stenting. 
En el mismo año 2006, también se publicaron los resultados iniciales 
de otro estudio europeo aleatorizado (135), que comparaba la 
ocurrencia de ictus isquémico ipsilateral o muerte a los 30 días del 
tratamiento, fuera con stent o con CEA. Incluían a pacientes 
sintomáticos en los últimos 180 días y con una estenosis de al menos 
un 50% según NASCET. Pese a que los resultados de las 
complicaciones fueron muy similares (6,84% en el grupo del stenting, 
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vs 6,34% en el grupo quirúrgico), los autores consideran que no está 
demostrado una no-inferioridad porque el margen superior del intervalo 
de confianza supera los 2,5% de diferencia entre grupos (135). Luego, 
el mismo grupo de investigadores publicó los resultados a largo plazo, 
a los 2 años, confirmando que no hay cambios significativos entre los 
dos grupos de tratamiento, con tasas muy parecidas de ictus peri-
procedimiento, ictus isquémico ipsilateral o muerte (9,5% vs 8,% para 
el grupo del stenting y del CEA, respectivamente) (136).   
Posteriormente, el SAPPHIRE - Stenting and Angioplasty with 
Protecion in Patients at High Risk for Endarterectomy (137) publicó un 
estudio con resultados de grande impacto. En dicho estudio destaca la 
población estudiada, ya que se trata de pacientes ambos sintomáticos y 
asintomáticos, con un grado de estenosis significativo (50% y 80% 
respectivamente), pero que además presentaban algún otro factor de 
riesgo importante, con impacto en los resultados quirúrgicos. Eran 
considerados de alto riesgo los pacientes con enfermedad cardiaca 
relevante (insuficiencia cardiaca congestiva, test de esfuerzo alterado, 
o en necesidad de tratamiento quirúrgico abierto), los pacientes con 
enfermedad pulmonar severa, con oclusión de la carótida contralateral, 
con parálisis del nervio laríngeo recurrente contralateral, con una 
estenosis recurrente tras tratamiento quirúrgico, con cirugía o 
radioterapia en el cuello previamente, así como los pacientes mayores 
de 80 años, que consistían en un grupo significativo de pacientes. 
Todas estas características hacen que la población estudiada sea más 
cercana a la población de la práctica clínica real, fuera de ensayos 
clínicos. Y pese a que el grupo del stenting presentaba a pacientes con 
más factores de riesgo coronarios, dicho estudio demostró la no-
inferioridad del stenting sobre la CEA. La incidencia de eventos a los 
30 días, incluidos ictus, infarto agudo de miocardio o muerte fue de 
4,4% vs 9,9% para los grupos del stenting y de CEA, respectivamente, 
con una p = 0,06 (137). A los cuatro años de la primera publicación, el 
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grupo del SAPPHIRE publicó sus resultados a largo plazo, con el 
análisis de 78% de los pacientes a los 3 años del tratamiento. El estudio 
demostró que los eventos (muertes y ictus ipsilaterales) ocurrieron en 
el 24,5% de los pacientes tratados mediante stenting y en un 26,9% de 
los pacientes en el grupo quirúrgico. Del mismo modo, destaca que 
hubo un aumento importante en el número de eventos, ocasionado por 
el elevado número de muertes (31 muertes en el grupo del stenting y 35 
en el grupo de CEA), la mayoría de ellas de causa no-neurológica, 
solamente fueron de causa neurológica tres (1,8%) de ellas en el grupo 
del stent y cuatro (2,4%) en el grupo quirúrgico (138). 
Siguiendo la necesidad de más estudios aleatorizados para descifrar 
las diferencias entre el stenting y la endarterectomía, en el año 2010 
otro ensayo clínico fue sido publicado. El CREST - Carotid 
Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial (139) incluyó 
a 117 centros con un total de 2.502 pacientes, sintomáticos o 
asintomáticos. Los pacientes sometidos a tratamiento endovascular 
tuvieron la colocación de un stent y en los casos así recomendados se 
utilizó un dispositivo de protección cerebral. Se incluyeron a centros 
con más experiencia tanto en el tratamiento quirúrgico como en el 
stenting. Los investigadores analizaron la ocurrencia de ictus (de 
cualquier tipo), infarto de miocardio o muerte en el periodo peri-
procedimiento o de ictus ipsilateral hasta los 4 años. La incidencia de 
eventos no presentó diferencia entre grupos (7,2% en el grupo stenting; 
6,8% en el grupo quirúrgico, p = 0,51). Sí hubo diferencia entre los tipos 
de eventos, con una mayor tasa de ictus en el grupo del stenting (4,1% 
vs 2,3%, p = 0,012). No hubo diferencias entre los grupos de pacientes 
sintomáticos o asintomáticos, pero sí los pacientes sintomáticos 
tratados mediante stenting presentaban un mayor riesgo de ictus o 
muerte (6% vs 3,2%, cociente de riesgo = 1,89). También, se demostró 
que los pacientes menores de 70 años presentaban una evolución más 
favorable cuando tratados con stenting, mientras los mayores de 70 años 
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evolucionaban mejor tras tratamiento quirúrgico. Los autores 
concluyeron que el stenting presenta resultados similares a la 
endarterectomía, cuando es realizada por manos expertas, y ambas 
técnicas son válidas para prevenir nuevos ictus. 
Otro estudio importante a mencionar, es el ICSS – International 
Carotid Stenting Study (140), un estudio multicéntrico e internacional, 
que estudió a 1.713 paciente mayores de 40 años, con una estenosis de 
al menos un 50% según el método NASCET y sintomáticos (síntomas 
en los últimos 12 meses), y, igualmente con los demás estudios, se 
analizaron las diferencias entre los pacientes tratados mediante stenting 
o endarterectomía. Publicaron los resultados ínterin a los 120 días, con 
análisis de la ocurrencia de ictus, infarto de miocardio o muerte. 
Únicamente el análisis de ictus incapacitante y muerte no presentó 
resultados diferentes entre los grupos del stenting en comparación el 
grupo quirúrgico (27 vs 34 casos, p = 0,34). Los demás subgrupos de 
comparación demostraron resultados peores en el grupo del stenting en 
relación al grupo quirúrgico: ictus, muerte o infarto de miocardio (8,5% 
vs 5,2%, p = 0,006), cualquier tipo de ictus (7,7% vs 4,1%, p = 0,002), 
ictus o muerte (8,5% vs 4,7%, p = 0,001) y todos los tipos de muerte 
(2,3% vs 0,8%, p = 0,017).  
Los resultados finales del ICSS (141), que siguieron a los pacientes 
por una media de 4,2 años, en algunos pacientes se llegó hasta los 10 
años de seguimiento, demuestra resultados similares: el stenting está 
relacionado a una tasa mayor de ictus, pero que en su mayoría son leves, 
no incapacitantes (73 eventos vs 27, para el grupo del stenting y 
quirúrgico, respectivamente). Sin embargo, las tasas de muertes entre 
ambos grupos tampoco son significativas (17,4% vs 17,2%, p = 0,19), 
así como las tasas de ictus incapacitantes o fatal (6,5% vs 6,4%, p = 
0,77). Las tasas de re-estenosis tampoco son significativamente 
diferentes, por lo que los autores concluyeron que pese al mayor 
número de ictus leves, ambos tratamientos deberían ser equivalentes, 
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dado que no existe un impacto funcional consecuente a dichos ictus, y 
que realmente los factores con implicación a largo plazo (ictus 
incapacitante, re-estenosis o muerte), fueron similares entre ambos 
grupos. 
En resumen, si se consulta una guía de tratamiento publicada por 
Brott et al. (108), el stenting está indicado en los pacientes con estenosis 
carotídea > 70% y que sean sintomáticos, con un riesgo moderado o 
bajo de someterse al tratamiento quirúrgico, y que tengan una tasa de 
riesgo peri-procedimiento (ictus o muerte) por debajo del 6%. Esta 
indicación se ve ampliada en aquellos pacientes que presentan una 
anatomía vascular cervical desfavorable, y en aquellos pacientes 
asintomáticos con estenosis > 60%, seleccionados individualmente por 
sus características de alto riesgo. 
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4 OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
El estudio actual es un análisis de pacientes de alto riesgo sometidos 
a un tratamiento endovascular mediante stenting de estenosis de arterias 
carótidas de etiología aterosclerótica. Son procedimientos realizados en 
un único centro, el Hospital Clínico Universitario de Santiago de 
Compostela, el centro de referencia en el área de gestión sanitaria 
integrada de Santiago de Compostela. 
El objetivo principal del estudio es demostrar que el stenting 
carotideo es una técnica segura en el tratamiento de la estenosis 
carotídea de causa aterosclerótica. 
Los objetivos secundarios son: 
• realizar un análisis del perfil demográfico de los pacientes, sus 
factores de riesgo y datos inherentes a su patología; 
• analizar los datos del procedimiento del stenting y sus 
complicaciones inmediatas y tardías; 
• analizar la evolución clínica de los pacientes hasta en el primer 
año del tratamiento,  
• valorar la permeabilidad de los stents hasta pasado el primer año 
del tratamiento; 
• comparar nuestros resultados a los resultados publicados por las 
grandes series y ensayos clínicos.  
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5 MATERIAL Y MÉTODOS 
5.1 PACIENTES 
Se trata de un estudio retrospectivo donde se revisa a todos los 
pacientes consecutivos que se sometieron a tratamiento con stenting por 
estenosis carotídea con etiología aterosclerótica en nuestra institución, 
el Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela, desde 
enero de 2008 hasta enero de 2015, de acuerdo con un protocolo 
aprobado por el Comité Territorial de Ética en la Investigación, con 
número de registro MCV-STE-2018-02. Antes del procedimiento, los 
pacientes fueron informados verbalmente sobre el procedimiento por el 
médico responsable y también se obtuvo el consentimiento escrito de 
cada paciente.  
Los pacientes fueron estudiados si cumplían los criterios de 
inclusión: 
1. Edad: mayores de 18 años 
2. Estenosis severas carotídeas no tratables mediante técnica 
quirúrgica  
Los criterios de exclusión de los pacientes fueron: 
1. Pacientes sin respuesta a la doble antiagregación 
2. Pacientes embarazadas 
3. Pacientes con hemorragia subaracnoidea no superior a 1 mes 
4. Pacientes alérgicos al contraste yodado 
5. Pacientes alérgicos al nitinol 
Un equipo multidisciplinario de neurorradiólogos y neurólogos 
intervencionistas realizó la selección de pacientes para el tratamiento 
endovascular basándose en la presencia del síndrome ictal, el accidente 
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isquémico transitorio (AIT) y si los pacientes asintomáticos tenían un 
alto riesgo de accidente cerebrovascular.  
Se analizaron retrospectivamente la historia clínica y los datos 
clínicos y de imagen desde el inicio de los síntomas, en el período 
inmediato anterior y posterior del stenting, y en las visitas de 
seguimiento clínico al menos a los 30 días, a los 3, 6 y 12 meses.  
 
5.2 HISTORIA Y DATOS CLÍNICOS 
Los siguientes datos se obtuvieron de la historia clínica del paciente: 
edad; sexo; factores de riesgo para la enfermedad aterosclerótica como 
el tabaquismo activo, la hipertensión, la diabetes mellitus, la 
hiperlipidemia y los eventos cardiovasculares previos (incluyendo 
accidente cerebrovascular, cardiopatía isquémica y enfermedad de las 
arterias periféricas); y la presencia o ausencia de síntomas relacionados 
con la estenosis carotídea. Antes del procedimiento, se recogieron las 
puntuaciones de acuerdo con la escala del National Institute of Health 
Stroke Score- NIHSS (Tabla 3).  
El seguimiento clínico se realizó al menos a los 30 días, y a los 3, 6 
y 12 meses después de la colocación del stent. Las complicaciones 
neurológicas se cuantificaron mediante el uso de la escala del NIHSS, 
el índice Barthel de niveles funcionales en actividades de la vida diaria 
y la escala Rankin de discapacidad funcional. La ecografía dúplex 
realizada previamente al tratamiento, también se repitió después de la 
colocación del stent antes del alta hospitalaria y en cada visita de 
seguimiento. 
Previamente al tratamiento, todos los pacientes se sometieron a un 
estudio de imagen: una ecografía Doppler carotídea, una angiografía 
por resonancia magnética (AngioRM) de las arterias carótidas o una 
angiografía por tomografía computarizada (AngioTC) de las arterias 
carótidas, dependiendo de la disponibilidad del método en su momento. 
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Se recopilaron datos para las arterias carótidas derecha e izquierda, 
independientemente del lado a tratar, que incluyeron el grado de 
estenosis, las características de la placa y la presencia de enfermedad 
vascular asociada. Los grados de estenosis de los pacientes se agruparon 
de acuerdo con el rango estenótico, según lo determinado por los 
criterios de velocidad para los resultados de ecografía Doppler y los 
criterios del North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 
Trial (NASCET) (55,56,69) para los resultados de la angioTC o 
angioRM. Las categorías fueron las siguientes: estenosis < 50%, 
estenosis del 50% al 69%, estenosis del 70% al 99%, estenosis del 
100%/oclusión. 
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Tabla 3: Escala de puntuación de los síntomas en el ictus agudo, según el Instituto 
Nacional de Salud (National Institute of Health, www. stroke.nih.gov) 
Escala NIHSS: National institute of Health Stroke Scale. Fechas/hora: 
 
 
1a. Nivel de conciencia Alerta 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
Somnolencia 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Obnubilación 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
Coma 3 3 3  3 3 3 3 3 3 
1b. Nivel de conciencia Preguntas Ambas respuestas son correctas 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
verbales Una respuesta correcta 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
¿En qué mes vivimos?  
¿Qué edad tiene? 
Ninguna respuesta correcta 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
1c. Nivel de conciencia. Órdenes Ambas respuestas son correctas 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
motoras Una respuesta correcta 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
1.Cierre los ojos, después ábralos. Ninguna respuesta correcta 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
2.Cierre la mano, después ábrala.  
2. Mirada conjugada Normal 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
(voluntariamente o reflejos 
óculocefálicos, no permitidos 
óculovestibulares) 
Si lesión de un nervio periférico:  
1punto. 
Paresia parcial de la mirada 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Paresia total o desviación forzada 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
3. Campos visuales (confrontación) Normal 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
Si ceguera bilateral de cualquier 
causa: 3 puntos. 
Si extinción visual: 1 puntos 
Hemianopsia parcial 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Hemianopsia completa 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
Ceguera bilateral 3 3 3  3 3 3 3. 3. 3. 
4. Paresia facial Normal. 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
Paresia leve (asimetría al sonreír.) 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Parálisis total de músc. facial inferior 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
Parálisis total de músc facial superior e inferior. 3 3 3  3 3 3 3 3 3 
5. Paresia de extremidades Mantiene la posición 10”. 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
superiores (ES) Claudica en menos de 10” sin llegar a tocar la 
cama. 
1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Se explora 1º la ES no parética 
Debe levantar el brazo extendido a 
45º (decúbito) 
ó a 90º (sentado). No se evalúa la 
fuerza distal 
Se puntúa cada lado por separado. 
El 9 no se contabiliza en el cómputo 
global. 
2 2 2  2 2 2 2 2 2 
Claudica y toca la cama en menos de 10”. 3 3 3  3 3 3 3 3 3 
4 4 4  4 4 4 4 4 4 
Hay movimiento pero no vence gravedad. 9 9 9  9 9 9 9 9 9 
Parálisis completa..  
Extremidad amputada o inmovilizada  
6. Paresia de extremidades Mantiene la posición 5”. 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
inferiores (EI) Claudica en menos de 5” sin llegar a 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Se explora 1º la EI no patética. tocar la cama. 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
Debe levantar la pierna extendida y Claudica y toca la cama en menos de 3 3 3  3 3 3 3 3 3 
mantener a 30º. 5”. 4 4 4  4 4 4 4 4 4 
Se puntúa cada lado por separado. Hay movimiento pero no vence 9 9 9  9 9 9 9 9 9 
El 9 no se contabiliza en el cómputo gravedad.  
global. Parálisis completa.  
Extremidad amputada o inmovilizada.  
7. Ataxia de las extremidades. 
Dedo-nariz y talón-rodilla. 
Si déficit motor que impida medir 
dismetría: 0 pt. 
Normal. 
Ataxia en una extremidad.  




























8. Sensibilidad. Normal 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
Si obnubilado evaluar la retirada al Leve o moderada hipoestesia. 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
estímulo doloroso. Anestesia. 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
Si déficit bilateral o coma: 2 puntos.  
9. Lenguaje. Normal. 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
Si coma: 3 puntos. Afasia leve o moderada. 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Si intubación o anartria: explorar 
por 
Afasia grave, no posible entenderse. 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
escritura. Afasia global o en coma 3 3 3  3 3 3 3 3 3 
10. Disartria. Normal. 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
Si afasia: 3 puntos Leve, se le puede entender. 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Grave, ininteligible o anartria. 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
Intubado. No puntúa. 9 9 9  9 9 9 9 9 9 
11. Extinción-Negligencia- Normal. 0 0 0  0 0 0 0 0 0 
Inatención. Inatención/extinción en una modalidad 1 1 1  1 1 1 1 1 1 
Si coma: 2 puntos. Inatención/extinción en más de una modalidad. 2 2 2  2 2 2 2 2 2 
TOTAL            
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5.3 STENTING 
Cada uno de los procedimientos fue realizado por uno o dos 
neurorradiólogos intervencionistas con gran experiencia en stentings 
carotideos. Previa a la realización del stent, los pacientes recibieron 
tratamiento antiplaquetario, una combinación de 150 mg de aspirina y 
75 mg de clopidogrel diarios, durante al menos cinco días antes del 
procedimiento. En el caso de pacientes con estenosis bilateral, se realizó 
el stenting de cada carótida a la vez (derecha o izquierda).  
El procedimiento se lleva a cabo bajo anestesia local y ligera 
neurosedación. Se realiza el acceso vascular mediante la punción de la 
arteria femoral común inserción y posterior posicionamiento de un 
introductor de 8-Fr (Radifocus®, Terumo, Japón). A través de él se 
navega con un catéter de diagnóstico obteniéndose una aortografía, con 
el objetivo de visualizar la anatomía. Una vez identificado el punto de 
estenosis, se desplaza el catéter hasta la arteria carótida externa para 
poder realizar un cambio de guía; luego se retira el catéter, y a 
continuación se pasa un introductor de 6-7 Fr de largo (Destination®, 
Terumo, Japón) que se coloca en la arteria carótida común con el 
cuidado de no sobrepasar la bifurcación carotidea. Se realiza una 
angiografía en dos proyecciones, anteroposterior y lateral de la carótida 
para un análisis más detallado de la anatomía y de la lesión a ser tratada 
(Figura 20). 
El siguiente paso es la inserción, si procede, de un sistema de 
protección cerebral Angioguard® (Cordis Endovascular, Florida, 
EE.UU.) (Figura 21) que se coloca en la arteria carótida interna, 
distalmente a la estenosis, con un margen de seguridad que permita el 
despliegue del stent. Una vez confirmada su correcta localización, se 
puede decidir por la realización de una pre-dilatación de la estenosis si 
fuera necesario. 
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Las características de la placa y el grado de estenosis indican la 
necesidad de angioplastia antes y/o después de la colocación del stent, 
así como la necesidad de utilizar dispositivos de protección cerebral. 
 
Figura 20: Ejemplo de angiografía que demuestra una estenosis 
significativa de la arteria carótida interna 
 
 
Figura 21: Ejemplo de un filtro de protección cerebral de tipo 
Angioguard® utilizado em el tratamiento de nuestros pacientes 
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Dependiendo de la longitud y del diámetro de la estenosis se elige el 
stent adecuado y se procede al despliegue del mismo (Figura 22). En el 
estudio actual todos los pacientes fueron tratados con stents de nitinol 
auto-expandibles Zilver® (Cook Medical, Bloomington, IN, EE.UU.) 
(Figura 23).  
 
Figura 22: Ejemplo de angioplastia con la colocación del stent en la 
arteria carótida interna al nivel de la estenosis 
 
 
Figura 23: Ejemplo de un stent de nitinol auto expandible Zilver utilizado 
en nuestros pacientes 
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La angioplastia con balón posterior a la colocación de stents se 
realizó de manera rutinaria. Se realiza una arteriografía posteriormente 
para confirmar el resultado angiográfico (Figura 24). Tras la retirada de 
catéteres y vainas, se realiza el cierre de la arteriotomía con un 
dispositivo Angio-Seal® (St. Jude Medical, Minnesota, EE.UU.). 
Durante el período inmediatamente posterior al procedimiento, los 
pacientes fueron ingresados en una unidad de accidentes 
cerebrovasculares y se sometieron a un control estricto de la tensión 
arterial y de los líquidos intravenosos, así como a exámenes 
neurológicos a cada hora. 
 
Figura 24: Ejemplo de angiografia de control tras la angioplastia con 
colocación de stent 
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5.4 COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO 
Todas las complicaciones relacionadas al procedimiento fueron 
registradas. 
Las complicaciones incluidas en el período peri-procedimental de 30 
días a partir de la fecha de la colocación del stent fueran clasificadas en 
distintas categorías: las ocurridas durante el procedimiento, las 
cardiovasculares y las neurológicas.  
Así, durante el procedimiento se registraron complicaciones tales 
como la disección arterial, el tromboembolismo y complicaciones del 
acceso vascular como hematomas y pseudoaneurisma.  
Por su parte, las complicaciones médicas cardiovasculares 
incluyeron la bradicardia asintomática (< 40 bpm), la bradicardia que 
requiere atropina, la asistolia asintomática, la asistolia que requiere 
atropina, la extrasístole, la hipotensión grave, la hipertensión, el 
vasoespasmo y el síncope. 
Por último, se registraron las complicaciones neurológicas, como el 
AIT, el accidente cerebrovascular, el síndrome de hiperperfusión y la 
muerte.  
Además, de las complicaciones indicadas anteriormente, la 
incapacidad para desplegar el stent se consideró como un procedimiento 
fallido. 
Seguidamente, entre los primeros 30 días y dentro del primer año 
post-tratamiento, se registraron también los eventos adversos mayores, 
incluyendo accidentes cerebrovasculares isquémico y hemorrágico, el 
infarto de miocardio y la muerte. 
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5.5 SEGUIMIENTO 
Un médico especialista en accidentes cerebrovasculares (neurólogo 
o geriatra especializado en ictus) evaluó a todos los pacientes cuando 
regresaron a la planta de enfermería y de nuevo al día siguiente al stent. 
Los seguimientos clínicos fueron realizados por el médico remitente a 
los 30 días, a los 3, 6 y 12 meses después de la colocación del stent en 
la arteria carótida. La evaluación clínica incluía las puntuaciones de 
Rankin (142) y la valoración mediante ecografía Doppler de carótidas 
para evaluar la permeabilidad de los stents.  
 
5.6 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Los análisis estadísticos se realizaron con el software SPSS (IBM, 
EE.UU.), utilizando valores de media y desviación estándar para 
variables continuas con una distribución normal. Las variables 
categóricas se describieron como porcentajes. La comparación 
bivariada de los grupos se hizo con los contrastes de t-Student (variables 
normales continuas) y chi-cuadrado (variables categóricas). Un p < 0,05 




6.1 DATOS DEMOGRÁFICOS Y FACTORES DE RIESGO 
De los 187 pacientes incluidos en nuestro estudio, 161 (86,1%) eran 
hombres y 26 (13,9%) mujeres con una edad media de 78 ± 9,89 años 
(rango, 49 a 92 años) (Tabla 4). En cuanto a los factores de riesgo, 133 
pacientes (71,9%) tenían hipertensión, 97 (52,2%) hiperlipidemia, 52 
(28%) diabetes mellitus (incluidos los tipos 1 y 2), 32 pacientes (17,4%) 
tenían enfermedad arterial periférica, 39 (21%) fueron diagnosticados 
con cardiopatía isquémica y 72 (38,8%) fumaban en el momento del 
tratamiento. 
Tabla 4: Dados demográficos y factores de riesgo de los pacientes incluidos en el 
estudio. 
Dados demográficos y factores de riesgo  
   n (187) 
Edad (años) 78 +- 9,89 
Hombres (%) 161 (86,1%) 
Sintomáticos (%) 145 (77,5%) 
Factores de riesgo 
 
Hipertensión (%) 71,9 
Diabetes Mellitus (%) 28 
Dislipemia (%) 52,2 
Tabaquismo activo (%) 38,8 
Cardiopatía isquémica (%) 21 
Enfermedad vascular periférica (%) 17,4 
 
6.2 DATOS DEL PROCEDIMIENTO 
Se realizó stenting de la arteria carótida del lado derecho en un 
55,5% de los casos. Las placas fueron lisas en el 22,4% de los pacientes, 
irregulares en el 46,3%, lisas con ulceraciones en el 3,6%, e irregulares 
y ulceradas en el 27,5% (Figura 25) (Tabla 5). Además, el 67,5% de los 
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pacientes presentaron lesiones o estenosis en la carótida contralateral, 
el 3,4% en las arterias vertebrales y el 5,9% en múltiples vasos. 
Previamente a la colocación del stent, el 7,3% de los pacientes tenían 
< 70% de estenosis, el 40,4% tenía entre 70% y el 90% de estenosis y 
el 52,2% tenía una estenosis > 90%. En el 85% de los casos se utilizó 
un dispositivo de protección cerebral. La angioplastia con balón se 
realizó antes de la colocación de stents en el 21,2% de los pacientes, 
mientras que la angioplastia posterior a la colocación de stents se realizó 
en todos los pacientes. Para el 51,1% de los pacientes, no hubo estenosis 
residual después de la colocación del stent, mientras que el 44,3% tuvo 
una estenosis residual de < 30% y sólo el 4,5% presentaba una estenosis 
residual > 30%.  
La colocación del stent no fue posible en un solo paciente debido a 




Figura 25: Ejemplo de angiografía con una placa irregular  
y ulcerada en el origen de la arteria carótida interna 
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Tabla 5: Datos referentes al procedimiento del stenting en nuestro estudio. 
Datos del stenting 
Lado a tratar  
Derecho 55,5% 
  
Características de la placa  
Lisa 22,4% 
Irregular 46,3% 
Lisa con ulceración   3,6% 
Irregular y ulcerada 27,5% 
  
Lesiones vasculares asociadas  
Carótida contralateral 67,5% 
Arterias vertebrales 3,4% 
Múltiples vasos 5,9% 
  
Estenosis pre-tratamiento (NASCET)  
< 70% 7,3% 
70-90% 40,4% 
> 90% 52,2% 
  
Estenosis post-stenting    
Sin estenosis residual 51,1% 
< 30% 44,3% 




6.3 COMPLICACIONES  
Las complicaciones se registraron en diferentes categorías. 
Las complicaciones médicas durante la colocación de stents se 
presentaron en 13 pacientes (6,9% del total): hubo un caso de 
bradicardia que requirió atropina, un caso de asistolia asintomática, 
ocho casos de hipotensión grave, dos casos de hipertensión y un caso 
de vasoespasmo durante el procedimiento (Tabla 6).  
Se observaron complicaciones neurológicas en 13 pacientes (6,9%), 
nueve con AIT y en cuatro desarrollaron síndrome de hiperperfusión. 
Complicaciones en el sitio de acceso vascular en los siguientes días 
después de la colocación del stent fueron observadas en diez pacientes 
(5,3% del total de pacientes), seis tuvieron un hematoma inguinal 
significativo y cuatro tuvieron un pseudoaneurisma femoral. 
Se analizó también la relación entre el grado de estenosis carotídea 
inicial, valorada según el criterio NASCET, y algunas variantes 
referentes a la evolución clínica de los pacientes. 
No se demostraron diferencias significativas en relación al grado de 
estenosis inicial y a la ocurrencia de complicaciones neurológicas post-
procedimiento (p = 0,299), con el grado de estenosis resultante post-
implantación de stent (p = 0,913), ni con el estado del stent al año del 
tratamiento evaluado por ecografía Doppler (p = 0,113), tampoco se 
registraron incidencias de eventos mayores al año de tratamiento (p = 
0,534).  
Sin embargo, sí hubo diferencia en relación al grado de estenosis 
inicial y la incidencia de eventos mayores a los 30 días del tratamiento, 
con una incidencia mayor de eventos en el subgrupo de pacientes que 
presentaban una estenosis entre el 70 y el 90% (p = 0,044).  
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Tabla 6: Complicaciones secundarias al procedimiento del stenting de los 
pacientes tratados en el estudio.  
Complicaciones 
Médicas n  
Bradicardia que requiere atropina 1 
Asistolia asintomática 1 
Hipotensión severa 8 
Hipertensión 2 




Síndrome de reperfusión  4 
Local 
 
Hematoma inguinal 6 
Pseudoaneurisma de la arteria femoral 4 
 
6.4 SEGUIMIENTO A LOS 30 DÍAS  
Se observaron 10 eventos mayores (5,3% del total de pacientes 
tratados) en ocho pacientes (4,2%). Tres pacientes presentaron un 
accidente cerebrovascular isquémico ipsilateral a la colocación del 
stent, cuatro tuvieron un accidente cerebrovascular hemorrágico y tres 
murieron, dos de los cuales después de un accidente cerebrovascular 
hemorrágico y uno de ellos debido a enfermedad vascular periférica 13 
días después de la colocación de la endoprótesis (Tabla 7). No se 
registraron infartos de miocardio.  
 
6.5 SEGUIMIENTO A LOS 12 MESES 
Durante el primer año después de la colocación del stent, excluyendo 
los primeros 30 días, se observaron 11 eventos mayores (5,8%), en 
nueve pacientes (4,8%). Hubo seis eventos cerebrovasculares, que 
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incluyeron tres accidentes cerebrovasculares isquémicos y tres 
hemorrágicos (Tabla 7). Dentro de este período, hubo cinco muertes 
(2,7%), tres de las cuales una se debió se a condiciones cardiacas, y dos 
secundarias a una patología oncológica concomitante.  
El seguimiento Doppler un año después de la colocación de la 
endoprótesis reveló que el 87,6% de los pacientes presentaban un stent 
libre de estenosis, el 9,7% tenía < 70% de estenosis, el 1,9% tenía > 
70% de estenosis y sólo el 0,06% presentaba oclusión total del stent.  
Al analizar la relación entre el grado de estenosis resultante post-
angioplastia, no se encontró una relación significativa entre este y la 
incidencia de eventos mayores a los 30 días (p = 0,898) ni al año del 
tratamiento (p = 0,349). Por su parte, se observó una relación entre el 
grado de estenosis residual con la tasa de re-estenosis evaluada por 
ecografía Doppler al año del tratamiento, con una tasa mayor en los 
pacientes que presentaron una estenosis residual post-angioplastia (p = 
0,009).  
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Tabla 7: Eventos mayores registrados en los pacientes tratados con Stenting hasta el primer año de seguimiento (HTA: 
hipertensión, DM: Diabetes mellitus, AIT: accidente isquémico transitorio, DLP: dislipemia, TB: tabaquismo, CI: cardiopatía 
isquémica, IC: ictus previo, AP: arteriopatía periférica). 
 Edad Sexo Factores de riesgo Clínica del evento 
Complicaciones peri-
procedimiento - 30 días 
Eventos 1 año Tiempo Causa 
1 80 M HTA, DM, DLP, CI Asintomático  
Ictus isquémico 




2 67 M AIT, CI Amaurosis fugax  Exitus 2 meses IAM 
3 80 M HTA, DM, DLP 
Mononeuritis  
isquémica del III par 
 Exitus 6 meses 
Neoplasia  
pulmonar 
4 75 M HTA, DLP, AP, CI Amaurosis fugax Exitus  13 días 
VasculopatÍa  
periférica 
5 78 M DM, DLP 
Dificultad para  
emitir lenguaje 
Ictus isquémico ipsilateral  9 días  
6 62 M HTA, DM, AP, CI Asintomático Ictus isquémico Ipsilateral  14 días  
7 75 F IC, HTA Paresia de MSD Ictus isquémico ipsilateral  1 día  
8 60 F AIT, HTA, DLP, CI, TB AIT Ictus Hemorrágico + Exitus  1 día  
9 84 M IC, HTA, Hemiparesia izquierda  Ictus isq contralateral 5 meses  
10 69 M IC, AIT, HTA, DLP, AP, CI, TB Asintomático  Exitus 5 meses ICC 
11 79 M  AIT 
Ictus hemorrágico  
ipsilateral + Exitus 
 1 día  
12 62 F AIT, HTA, CI, TB AIT  
Ictus hemorrágico 
contralateral 
11 meses  
13 67 M IC, HTA, TB 
Debilidad en miembro  
superior izquierdo 
 Ictus hemorrágico  
Ipsi + contralateral 
5 meses  
14 66 M IC, HTA, AP, TB 
Disartria, hemiparesia 
izquierda 
 Ictus isquémico 
Ipsilateral 
9 meses  
15 83 M IC, HTA 
Paresia facial izquierda  
y hemiparesia izquierda 
Ictus Hemorrágico  
ipsilateral 
 1 día  
16 50 M IC, HTA, DM, TB 
Disfasia mixta y debilidad 
hemicuerpo derecho 
Ictus hemorrágico  
Ipsilateral 
 29 días  
17 77 M IC, HTA, TB 
Pérdida de fuerza  
en miembro superior 




6.6 PACIENTES SINTOMÁTICOS VS ASINTOMÁTICOS 
Si se comparan los datos de los pacientes tratados, subdivididos entre 
el grupo de pacientes sintomáticos y asintomáticos, vemos que no hay 
diferencia entre la distribución de género entre los dos grupos 
(hombres: 85,5% y 88,1% y mujeres: 14,5% y 11,9%, en los grupos 
sintomáticos y asintomáticos, respectivamente, con una p = 0,671), ni 
entre la edad de los subgrupos (72,04 vs 74,31 años, p = 0,201).  
En relación con la prevalencia de los factores de riesgo, hubo una 
mayor prevalencia de hipertensión arterial en el subgrupo asintomático 
(85,7% versus 67,8% en el grupo sintomático, p = 0,023), en la 
presencia de arteriopatía periférica (mayor arteriopatía en el grupo 
sintomático 31% versus en el grupo asintomático 13,4%, p = 0,008), 
mayor prevalencia de cardiopatía isquémica en el grupo sintomático 
(35,7% versus 16,7%, p = 0,008) y la prevalencia del antecedente de 
ACV previo era mayor en el grupo sintomático (67,4% versus 42,9%, 
p = 0,004) (Figura 26). 
Sin embargo, no hubo diferencias en la prevalencia de dislipemia (p 
= 0,150), de diabetes mellitus (p = 0,496), en relación a la prevalencia 
del hábito tabáquico (p = 0,640) o en relación al antecedente de AIT 
previo (p = 0,989) (Figura 26).  
Tampoco se observaron diferencias en relación a la presencia de 
síntomas en el grado de estenosis inicial evaluado por el criterio 
NASCET (p = 0,604), en la incidencia de eventos mayores (ictus y 
muertes) a los 30 días del procedimiento (p = 0,676), en el grado de 
estenosis evaluado con ecografía Doppler al año del procedimiento (p 
= 0,722), ni con la incidencia de eventos mayores al año del 
procedimiento (p = 0,454) (Figuras 27, 28 y 29).  
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Figura 26: Datos referentes a los perfiles de los pacientes tratados con 
Stent según grupo de sintomáticos y asintomáticos (* para diferencias 
significativas, p < 0,05) 
 
Figura 27: Distribución del grado de estenosis pre-tratamiento según los 
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Figura 28: Incidencia de los eventos mayores según los pacientes 
sintomáticos o asintomáticos 
 
Figura 29: Tasa de re-estenosis post-tratamiento según los pacientes 
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Sin re-estenosis < 70% > 70%
Tasa de re-estenosis (%)  
Asintomático Sintomático
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6.7 PACIENTES MAYORES DE 80 AÑOS 
El 27,3% de los pacientes incluidos en el estudio tenía una edad igual 
o mayor que 80 años en el momento del procedimiento, 43 hombres y 
8 mujeres, una proporción que no difiere de la proporción del grupo 
total de pacientes estudiados (p = 0,666). 
Únicamente cuatro pacientes presentaron eventos mayores. Un 
paciente presentó un evento mayor en el período de los primeros 30 días 
post-tratamiento: paciente de 83 años que desarrolló un ictus 
hemorrágico ipsilateral en el primer día post-tratamiento, pero con 
recuperación clínica posteriormente. Otros tres pacientes presentaron 
eventos pasados los primeros 30 días: un paciente de 80 años que a los 
dos meses presentó un ictus isquémico contralateral y falleció a los 6 
meses secundariamente a enfermedad cardiaca; otro paciente de 80 años 
que falleció a los 6 meses de neoplasia pulmonar y un tercer paciente 
de 84 años que desarrolló un ictus isquémico contralateral a los 5 meses. 
No hubo diferencias significativas entre los grupos de edad en 
relación con la incidencia de eventos mayores a los 30 días del 
procedimiento (p = 0,325), con la tasa de re-estenosis evaluada por 
ecografía Doppler al año del tratamiento (p = 0,331), con el grado de 
estenosis inicial valorada según los criterios NASCET (p = 0,779), con 
el resultado obtenido tras la angioplastia (p = 0,208) y tampoco con la 




Tabla 8: Análisis de eventos de los pacientes según edad (< 80 años o ≧ 80 años) 
 < 80 años ≧ 80 años p 
Eventos mayores 30 días 3,8% 1,9% 0,325 
Eventos mayores 1 año 4,5% 6,0% 0,470 
Estenosis pre-tratamiento   0,779 
< 70% 7,6% 6,2%  
70-90% 42% 37,5%  
> 90% 50,4% 56,2%  
Estenosis residual post-tratamiento   0,208 
Sin estenosis 49,6% 55,3%  
< 30% 44,2% 44,7%  
> 30% 6,2% 0%  
Re-estenosis 1 año   0,331 
Sin re-estenosis 85,6% 93%  
< 70% 10,8% 7%  
> 70% 3,6% 0%  
 
6.8 FACTORES DE RIESGO Y INCIDENCIA DE EVENTOS 
MAYORES 
Se analizó también la relación entre los distintos factores de riesgo 
de enfermedad aterosclerótica previos al tratamiento con una incidencia 
de eventos mayores (accidentes cerebrovasculares, infarto agudo de 
miocardio y muerte) a los 30 días y al año del tratamiento (accidentes 
cerebrovasculares y muerte). 
Padecer de hipertensión arterial no implica una diferencia 
significativa en relación a la tasa de eventos a los 30 días (p = 0,569) ni 
al año (p = 0,510), tampoco la cardiopatía isquémica (p = 0,277, p = 
0,085 respectivamente), ni el antecedente de accidente cerebrovascular 
previo (p = 0,267 y p = 0,198). Por el contrario, sí hubo una mayor 
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incidencia de eventos en los pacientes con arteriopatía periférica a los 
30 días del tratamiento(p = 0,039), pero sin significancia para los 




7.1 COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO Y 
EVOLUCIÓN CLÍNICA 
A pesar de los avances en la prevención y tratamiento, el ictus sigue 
siendo una de las principales causas de discapacidad y muerte en el 
mundo. Tratar las estenosis de carótidas puede ser un paso importante 
para reducir la incidencia de ictus, visto que es conocido que los 
pacientes con estenosis significativas tienen un mayor riesgo de 
desarrollar un ictus (143). 
Sin embargo, la mejor opción para tratar las estenosis carotídea 
depende de una serie de variables como el perfil de los pacientes, su 
edad y factores de riesgo de aterosclerosis, los antecedentes previos de 
cirugía o radioterapia a la región cervical, así como el grado de la 
estenosis.   
En nuestra serie de 187 casos de stenting carotídeos, analizamos las 
tasas de complicaciones, la evolución clínica de los pacientes a los 30 
días y al año del tratamiento, así como la tasa de re-estenosis de los 
stents al fin del primer año. 
A los 30 días del tratamiento, registramos 10 eventos mayores (5%) 
en 8 pacientes: ocurrieron cuatro ictus isquémicos ipsilaterales, tres 
ictus hemorrágicos, dos de los cuales evolucionaron con muerte, y una 
tercera defunción secundaria a patología vascular periférica.  
Nuestros números son comparables a las series publicadas por 
grandes ensayos clínicos como el de Brott et al. (144), que analizó a 
1.262 pacientes tratados mediante stenting, incluyendo a pacientes 
sintomáticos y asintomáticos. En este estudio se registraron los eventos 
mayores ocurridos en el periodo peri-procedimiento, con una tasa de 
muerte del 0,7%, más una tasa de ictus del 4,1%, y de infarto de 
miocardio de 1,1%, lo que se correspondería a una tasa de eventos en 
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los primeros 30 días de 5,9%, un valor muy similar al registrado en 
nuestra serie. 
Uno de los estudios que más se asemejan al nuestro, principalmente 
en lo que se refiere al perfil de pacientes (alto riesgo, sintomáticos y 
asintomáticos, y una significativa población de pacientes mayores de 
80 años) es el estudio SAPPHIRE (137). En dicho estudio, se 
encontraron con una tasa de complicaciones de 4,8% a los 30 días del 
tratamiento, incluyendo todos los ictus, la ocurrencia de muerte y de 
infarto de miocardio, con una tasa muy similar a la de nuestro estudio.  
Otro estudio de grande impacto que trató a 828 pacientes con 
stenting (140) y que también incluyó a pacientes de riesgo, presentó una 
tasa más alta de eventos a los 30 días: un 7,4% de complicaciones 
(cualquier tipo de ictus, muerte o infarto de miocardio). La alta tasa de 
complicaciones se debe en grande parte a un elevado número de ictus 
menores, no-incapacitantes. Los autores evaluaron sus posibles causas, 
descartando la posibilidad de que la falta de experiencia de los 
radiólogos intervencionistas fuera la responsable. Así, también 
descartaron que se tratara de un sesgo en el registro de eventos menores 
por parte del personal que realizaba el seguimiento clínico, que no era 
ciego al tratamiento recibido. Una de las posibles causas apuntadas, era 
la manipulación carotídea, que pudiera ser dependiente de la anatomía 
del paciente, así como del uso de RM como rastreo de pequeños eventos 
isquémicos, lo que aumenta la sensibilidad de detección de dichos 
eventos.  
Otro análisis, realizado en un único centro (145), con una técnica y 
con un número de pacientes similar a nuestro estudio, evaluó las 
complicaciones del stenting en 199 pacientes. Ellos, a igual que 
nosotros, utilizaron dispositivos de protección cerebral, angioplastia 
con balón pre-stent cuándo era indicado, y angioplastia con balón post-
stent de manera rutinaria. Sin embargo, encontraron una tasa de 
complicaciones de 8,5% a los 30 días del tratamiento. Dicho valor 
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podría reflejar la ocurrencia de eventos cardiacos en el estudio, puesto 
que ocurrieron tres muertes de causa cardiaca a parte de otros dos 
infartos de miocardio, mientras que en nuestro estudio no registramos 
ningún evento cardiaco en los primeros 30 días post-stent.   
Cuando evaluamos las complicaciones mayores registradas a los 12 
meses del tratamiento, encontramos 11 eventos (5,8%) en nueve 
pacientes: tres ictus ipsilaterales al lado tratado, tres ictus 
contralaterales, y cinco muertes (dos de causa neoplásica y tres 
secundaria patología cardiaca). Se considera un resultado favorable si 
lo comparamos con un amplio estudio publicado por Bonati et al. (141) 
que trataron a 853 pacientes con stent, y que en el primer año del 
tratamiento presentaron una tasa de 9,5% de cualquier tipo de ictus y 
una mortalidad de 4,9% en el primer año post-tratamiento.  
Si volvemos a analizar los datos de SAPPHIRE (137), encontramos 
una tasa acumulada de eventos al año del tratamiento de 12,2%, de los 
cuales aproximadamente un 7% son los eventos ocurridos a partir de los 
30 días del tratamiento hasta finalizar el primer año de seguimiento. Sin 
embargo, hay que recalcar que en el análisis de eventos al año, el de 
SAPPHIRE solo incluye a los ictus ipsilaterales, mientras en nuestro 
análisis, incluimos a ambos, ipsi y contralaterales.  
En el estudio de Brott et al. (144) a pesar de que no incluye los datos 
al año del tratamiento, se hace una estimativa de riesgo acumulado a los 
4 años, que estima un riesgo de ictus y muerte de un 6,4% para los 
pacientes tratados con stent. 
En relación a la tasa de re-estenosis de los stents, a los 12 meses del 
tratamiento, únicamente un 2% de los pacientes presentaba una 
oclusión del stent > 60% y un 0,6% una oclusión total. Uno de los 
ensayos clínicos que menciona dicho parámetro, el grupo del ICSS 
(146), encontró que hasta un 27,8% de sus pacientes presentan una 
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estenosis > 50%, siendo un 6,9% con una estenosis > 70% o oclusión 
completa del stent. 
Otro ensayo clínico, que inicialmente comparó la endarterectomía 
con la angioplastia endovascular, realizó un análisis sobre las re-
estenosis en dichos pacientes (147). A diferencia del nuestro, se 
incluyeron a todos los pacientes tratados con angioplastia, sea con o sin 
el uso de stents. De un total de 200 pacientes tratados con técnica 
endovascular, 53 pacientes (26,7%) presentaron una estenosis severa de 
al menos un 70%, con incidencia acumulada en un año del 21,7% y a 
los 5 años del 30,7%. Del total de pacientes, únicamente 50 fueron 
tratados con stent. De ellos, 7 pacientes (14%) presentaron una 
estenosis > 70%, un incidencia acumulada al año del 13,1% y a los 5 
años del 16,6%. 
Un ensayo multinacional aleatorizado (136), que incluyó a 1.214 
pacientes tratados con stent y con cirugía convencional, registró la 
ocurrencia de estenosis mayores que el 70%, con una tasa al año de 
10,7% en el análisis intention-to-treat y un 11,1% en el análisis per 
protocol. 
Por su parte, Bergeron et al. (136) también realizaron un análisis a 
largo plazo de sus pacientes tratados con stenting. En la evaluación de 
la ocurrencia de re-estenosis de los stents encontraron resultados 
excelentes, con una estenosis > del 50% en solo un 2,3% de los 
pacientes al fin de un año y de 3,2% a los dos años, unos valores 
cercanos a los encontrados en nuestra serie. 
Nuestros resultados también son comparables con los publicados por 
Lal et al. (148), que estudiaron a 122 pacientes tratados con stenting y 
con un seguimiento más largo, de hasta 74 meses. Del total de pacientes 
tratados, 22 presentaron una estenosis en el stent (18%), pero 
únicamente cinco pacientes (4%) tenían una estenosis > 80%. 
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7.2 EL STENTING EN LOS PACIENTES 
ASINTOMÁTICOS 
La prevalencia de la estenosis carotídea asintomática es variable en 
la población. Un largo meta-análisis publicado por de Weerd (149), 
estima que existen entre un 0,5% a 5,7% de hombres con estenosis 
moderadas (50-70% de estenosis), mientras las cifras para mujeres 
varían de 0,3% a 4,5%. Si consideramos únicamente las estenosis 
severas (> 70%), la estenosis afectaría hasta un 1,7% y un 0,9% de los 
hombres y mujeres, respectivamente. Dichas estenosis son responsables 
por cerca de un 20% de todos los ictus isquémicos de la circulación 
anterior.  
Por su parte, los pacientes con estenosis carotídea asintomática 
presentan un riesgo anual del 1% al 5% de desarrollar un ictus 
ipsilateral (46,47). También, estos presentaron un elevado riesgo de 
desarrollar eventos coronarios agudos y de muerte de origen vascular 
(150).  
Estudios como el ACST (151) demostraron que la realización de 
CEA es capaz de reducir la incidencia de ictus en 5 años en un 7,2 % 
en relación con el grupo de pacientes tratados con terapia médica y CEA 
diferida. Sin embargo, este beneficio tiene como coste el aumento del 
3% en el riesgo de ictus o muerte en el período post-procedimiento. 
Otra publicación, que estudió si la CEA es capaz de reducir la 
incidencia del ictus (152), fue capaz de demostrar que la realización de 
CEA redujo en un 53% el riesgo de ictus o muerte en los pacientes que 
recibieron quirúrgico y médico.  
Dos publicaciones, compararon el stenting con la endarterectomía, 
incluyendo ambos pacientes sintomáticos y asintomáticos. La primera 
de ellas, el SAPPHIRE (138), en un ensayo con pacientes de alto riesgo 
quirúrgico, los pacientes asintomáticos pero con una estenosis de al 
menos el 80% presentaron una tasa de ictus a los 3 años de 10,3% en 
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comparación con el 9,2% de los pacientes sometidos a CEA, una 
diferencia no significativa. El segundo de ellos, un ensayo (139) que 
incluyó a pacientes asintomáticos con una estenosis mínima del 60%, 
presentó un riesgo de ictus, infarto agudo de miocardio o muerte del 
3,5% en los pacientes tratados mediante stenting en relación a 3,6% en 
el grupo de CEA. 
Por su parte, Rosenfield et al. en un ensayo clínico aleatorizado (107) 
incluyó a 1.453 pacientes con estenosis carotídea asintomática entre el 
tratamiento con stent o con CEA. Demostró la no-inferioridad del 
stenting para reducir la incidencia del ictus en pacientes con estenosis 
asintomáticas, con un tasa libre de ictus a los 5 años del 93,1% (en 
comparación con 94,7% para CEA, p = 0,44). 
Pese a las evidencias disponibles, el tratamiento de la estenosis 
carotídea asintomática aún espera conocer muchas respuestas. La más 
importante, es comparar el beneficio de las intervenciones, sea stenting 
o CEA, con el tratamiento médico óptimo disponible actualmente. 
Existen ensayos clínicos en curso, como el ACST-2 y el CREST 2 
(153,154), que posiblemente conteste a estas cuestiones.  
 
7.3 STENTING EN PACIENTES MAYORES DE 80 AÑOS 
En las últimas décadas se produjo un aumento importante en la 
proporción de la población anciana en el mundo. De estos, un número 
cada vez mayor se corresponde a las personas con 80 años de vida o 
más. La Organización Mundial de Salud estima hay aproximadamente 
125 millones de personas en el mundo con 80 o más años.  
En España, en el 2019, un 6,14% de la población total tenía 80 o más 
años, lo que se corresponde a unos 2,88 millones de personas. Si 
comparamos dichos números con los datos más antiguos disponibles 
por el Instituto Nacional de Estadística (INE), en el año 1975 la 
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población con más de 80 años se correspondía a únicamente un 1,58% 
del total, o 561.996 personas. Un incremento de más del 500%.  
Los números en nuestra comunidad autónoma, Galicia, reflejan un 
crecimiento proporcional aún más pronunciado. Los ancianos con más 
de 80 años se corresponden actualmente a un 8,74% de la población, 
mientras que en el 1975 eran únicamente un 1,94%.  
Igualmente, vemos que con el desarrollo social, y especialmente de 
los avances médicos, la expectativa de vida también está en un ascenso 
continuado. 
En el 1975, la expectativa de vida en España al nacimiento era de 
73,47 años (70,56 para los hombres y 76,30 para las mujeres). 45 años 
después se ha producido un aumento de casi una década en la 
expectativa de vida, ya que los datos actuales están en 83,24 años (80,52 
para los hombres y 85,89 para las mujeres) (9). 
En este contexto, se entiende la importancia de establecer si el 
tratamiento de la estenosis carotídea en los pacientes mayores es 
factible y conlleva beneficios significativos. Sin embargo, dicho grupo 
de pacientes fueron excluidos en el análisis de muchos ensayos clínicos 
básicos, como el NASCET y el ACAS - Asymptomatic Carotid 
Atherosclerosis Study (122,152), estudios que marcaron la tendencia y 
las primeras indicaciones de tratamiento de la estenosis carotídea. 
Por ello, la necesidad actual de estudiar los riesgos y beneficios del 
tratamiento de la estenosis carótida en dicha población, de ahí que 
muchos autores incluyeron sub-análisis de sus ensayos clínicos. 
Es el caso de Voeks et al. (155) que analizaron los datos de los 
pacientes incluidos en CREST (Carotid Revascularization 
Endarterectomy versus Stenting Trial). Compararon en el relevante 
número de pacientes del ensayo, 2.502 pacientes, el beneficio del 
stenting o de la CEA según estratos de edad. El estudio encontró que el 
riesgo de presentar un ictus en los pacientes tratados con stenting 
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aumenta progresivamente con la edad, un 1,77% por cada década de 
vida, mientras eso no ocurre con el grupo tratado mediante CEA. El 
beneficio para los dos técnicas es similar hasta los 70 años, a partir del 
cual, los pacientes sometidos al stenting empiezan a presentar 
complicaciones, que merman el beneficio esperado del tratamiento. 
Otra serie importante que analizó el tratamiento en pacientes 
octogenarios es el CAPTURE- 2 (Carotid ACCULINK/ACCUNET Post 
Approval Trial to Uncover Rare Events 2) (156). En dicho estudio se 
incluyeron un total de 5.297 pacientes, sintomáticos y asintomáticos, 
siendo 1.166 de ellos mayores de 80 años, registrando una incidencia 
de eventos cerebrovasculares y de muerte significativamente mayores 
en la población mayor de 80 años: una tasa de ictus/muerte de 4,5% vs 
3,0%, y una tasa de ictus de 3,8% vs 2,4%, respectivamente. También 
realizaron un análisis de regresión logística para identificar los factores 
asociados a un mayor riesgo de ictus en periodo peri-procedimiento y 
encontraron que la presencia de síntomas, el tiempo de permanencia del 
sistema de protección cerebral y la longitud de la estenosis eran factores 
de riesgo independientes para el desarrollo de ictus en los pacientes 
octogenarios. En conclusión, los autores afirmaron que los pacientes 
mayores presentan una tasa de complicaciones significativamente 
mayor que los pacientes de grupos de edades inferiores, y que los 
factores de riesgo mencionados deberían ser tenidos en consideración a 
la hora de decidir el manejo terapéutico de manera individual.  
A pesar de la conclusión de dichos estudios, de mayor potencia 
estadística, que afirman que las complicaciones en dicho subgrupo de 
pacientes es mayor, podemos encontrar series más pequeñas, basadas 
en resultados de la práctica clínica habitual, como es la nuestra serie. 
En nuestro análisis retrospectivo, hemos tratados a 51 pacientes 
mayores de 80 años, un 27,3% del total, con eventos mayores en solo 4 
pacientes, siendo 3 pacientes con ictus, solo uno de ellos en el período 
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peri-procedimiento, y dos muertes, ninguna de ellas de causa 
neurológica.  
Nuestros resultados son comparables a una serie publicada en 
relación a la experiencia de un único centro en Italia, que trataron a 582 
pacientes, 102 de ellos octogenarios (157). Los pacientes tratados con 
stenting presentaron, a los 30 días, una tasa de 1,9% de ictus mayores 
ipsilaterales, de 1,9% para ictus menores y un 0,9% de AIT, sin 
diferencia en relación al grupo de pacientes más jóvenes. También se 
valoraron efectos a largo plazo, con un seguimiento medio de 68,3 
meses, no hubo diferencia entre los dos grupos en relación a la 
supervivencia, el tiempo libre de eventos neurológicos, tiempo libre de 
infarto de miocardio, y tiempo libre de re-estenosis.  
Otra serie retrospectiva que analizó el stenting en pacientes 
octogenarios es la publicada por Chiam et al. (158) que estudió a 142 
pacientes, con un análisis de complicaciones y supervivencia. Entre 
todos los pacientes tratados, ocurrieron cinco eventos mayores, siendo 
una muerte, dos ictus mayores y dos ictus menores, con una tasa a los 
30 días de ictus mayor y muerte de solo un 2%. La supervivencia 
estimada fue del 85% a los 2 años y de 76% a los 3 años. Los autores 
concluyen que dado que la tasa de complicaciones es inferior a lo 
recomendado por las sociedades americanas (159) (160) (161), el 
procedimiento podría ser justificado, teniendo en consideración que los 
pacientes asintomáticos necesitan un tiempo de supervivencia mayor 
tras el procedimiento para obtener un beneficio del mismo. El estudio 
también realizó un análisis para verificar qué factores independientes 
estarían relacionados con el riesgo de mortalidad. En el grupo general 
que incluía a todos los pacientes, se encontró que ser fumador, elmhaber 
presentado un ictus o AIT previo (al menos 6 meses antes) y el filtrado 
glomerular eran predictores de mortalidad. En el subgrupo de pacientes 
asintomáticos, se encontraba que ser fumador también era factor de 
riesgo, así como los niveles de hemoglobina, el antecedente de CEA y 
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la edad, un factor de riesgo progresivo, que a cada año aumenta en un 
19% el riesgo de mortalidad.  
Similarmente a lo que ocurre en Europa, algunos países de Asia, 
también presentan una larga expectativa de vida. En China, Wen et al. 
(162) estudiaron los pacientes sometidos a stenting de carótida y los 
dividieron según la edad, en mayores o menores de 70 años. Con una 
población de estudio pequeña (n = 84), no encontraron diferencias entre 
la incidencia de ictus menores, de recurrencia del ictus o en la tasa de 
re-estenosis. Relata una diferencia en la incidencia de muerte entre los 
subgrupos (5,36% vs 32,14% , p = 0,002, para los menores y mayores 
de 70 años, respectivamente), pero que no se debe a muertes de causas 
neurológicas, visto que no hubo una diferencia en la incidencia del ictus 
(1,79% vs 7,14%, p = 0,256), y que eran mayoritariamente secundarias 
a enfermedades cardiológicas o neoplásicas. Los autores creen que se 
puede realizar el tratamiento de la estenosis de carótida mediante 
stenting, siempre que se seleccionen los pacientes de manera 
individualizada.  
Otro grupo asiático, ahora en Japón, estudió el stenting en 97 
pacientes octogenarios con una técnica de doble protección (flow 
reversal y filtro de protección cerebral) (163). A pesar de que afirmaron 
que las placas de ateroma son más vulnerables en los pacientes 
octogenarios, los resultados obtenidos no demostraron una diferencia 
significativa entre la incidencia de eventos cerebrovasculares, de infarto 
de miocardio, de muerte, o en la visualización de micro-infartos en el 
estudio de RM con secuencias de difusión. 
 
7.4 FACTORES DE RIESGO Y LOS EVENTOS MAYORES 
Las complicaciones decurrentes del tratamiento de la estenosis 
carotídea podrían ser evitadas, o al menos minimizadas, si se supieran 
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cuales características inherentes al paciente son las responsables por 
una mala evolución. 
Las sociedades científicas abogan que el procedimiento debería tener 
una tasa máxima de un 6% de complicaciones en los pacientes 
sintomáticos, y de hasta un 3% en los asintomáticos, un umbral que 
equilibraría al riesgo y el beneficio obtenido por el tratamiento. 
Aunque parezca intuitivo pensar que determinados factores de riesgo 
se asocian a un mayor riesgo post-stenting, los resultados de los 
estudios no son concordantes.  
En nuestro análisis, la presencia de hipertensión arterial, cardiopatía 
isquémica y el antecedente de ictus previo no presentaron una relación 
estadísticamente significativa con la ocurrencia de eventos mayores a 
los 30 días o al año del tratamiento. Únicamente la presencia de 
arteriopatía periférica demostró una relación con los eventos a los 30 
días del stenting. 
No se encuentran muchas publicaciones que hagan especial 
referencia a la contribución de los factores de riesgo individual y el 
desarrollo de eventos post-stenting.  
Uno de los trabajos que nos aporta alguna información es el estudio 
de Hofmann et al. (164), que incluyó a 606 pacientes tratados con 
stenting y registró los eventos (ictus menor o mayor, infarto de 
miocardio no-fatal y muerte) ocurridos a los 30 días del tratamiento. 
Encontraron por análisis multivariada la presencia de varios factores de 
riesgo independientes: diabetes mellitus con mal control glucémico, 
edad > 80 años, ulceración de la estenosis carotídea y la presencia de 
estenosis contralateral de al menos un 50%. Los autores calcularon que 
la presencia de 2 o más de esos factores de riesgo aumentaba el riesgo 
periprocedimiento en un 11% frente a un riesgo de solo el 2% en 
aquellos pacientes con uno o ningún factor de riesgo asociado. De los 
factores de riesgo, la presencia de un mal control glucémico era el factor 
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independiente con mayor impacto, definido como una hemoglobina 
glicada > 7%, era el responsable por un odds ratio de 3,1 en análisis 
univariado y del 3,7 en análisis multivariado. 
Otra publicación sobre el tema en un sub-análisis de los pacientes 
incluidos en el estudio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with 
Protection in Patients at High-Risk for Endarterectomy) (165), que 
analizó un grupo muy grande de pacientes de alto riesgo (10.186 en 
total) tratados mediante stenting. Encontraron que los factores 
predictores de ictus o muerte a los 30 días del tratamiento eran una edad 
elevada, historia previa de ictus, presentación clínica como un AIT, 
infarto de miocardio reciente (menos de 4 semanas), pacientes en 
diálisis, pacientes que requerían cirugía cardiaca, una estenosis 
carotídea derecha, la longitud de la placa ateromatosa, la presencia de 
un arco aórtico tipo II o III y un sistema carotideo tortuoso. Los autores 
proponen una tabla donde la suma de las distintas características sería 
capaz de predecir el riesgo de desarrollar ictus o muerte tras el stenting, 
y así estimar dicho riesgo antes de la realización del procedimiento. 
Aunque se trate de un estudio de menor tamaño, también podemos 
mencionar el estudio de Jackson et al. (166) que incluyó a 198 
pacientes, con 215 procedimientos. Igualmente, analizaron las 
complicaciones ocurridas en el primer mes post-tratamiento, y que 
incluían ictus, muerte, infarto de miocardio, y pseudoaneurisma de la 
arteria femoral. Encontraron que el principal predictor de 
complicaciones es la insuficiencia renal, con un aumento importante de 
las complicaciones en los pacientes con una creatinina > 1,3mg/dl: una 
tasa de complicaciones del 37% y una tasa de ictus del 11,1%. 
A parte del fallo renal, la obesidad también era un factor de riesgo 
para complicaciones, pero no si analizamos la ocurrencia del ictus de 
manera aislada. Como último factor de riesgo, los pacientes tratados en 
situación de emergencia (por ejemplo un AIT en crescendo, un ictus o 
síncope) o que desarrollaron una situación clínica de emergencia, como 
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un shock cardiogénico, también presentaron una tasa de complicaciones 
más elevadas. 
Los resultados presentados, los nuestros o los de otros centros 
mencionados, demuestran que no hay una concordancia a cerca de los 
factores individuales responsables por el aumento en la tasa de 
complicaciones post-stenting. Únicamente la edad fue mencionado por 
dos de los estudios, pero no en los demás. Por ello, se determina que a 
pesar de muchas de las variables mencionadas sean intuitivamente de 
mayor riesgo, su presencia de manera aislada no contraindica la 
realización del tratamiento. 
 
7.5 OTRAS CONSIDERACIONES 
Reconocemos las muchas limitaciones del estudio actual. Una de las 
principales, es no disponer de un grupo control, para poder comparar el 
stent con otras modalidades terapéuticas, como la cirugía convencional 
o el tratamiento médico aislado. El periodo de seguimiento evolutivo es 
relativamente corto, y existe una falta de información clínica, 
principalmente en lo que se refiere a las secuelas neurológicas y su 
evolución a lo largo del seguimiento de los pacientes.  
Sin embargo, sí creemos que el estudio tiene mucho que aportar.  
Se trata del análisis de un servicio de alta complejidad, pero en una 
localidad de mediano tamaño, lo que asegura que la población acude 
siempre al mismo centro sanitario, con una atención similar y 
homogénea. 
El equipo de neurorradiología intervencionista es limitado, 
compuesto por cuatro personas con una formación homogénea y con 
larga experiencia, y no ha cambiado en los años referentes al estudio, lo 
que también asegura que los pacientes fueron tratados siempre con el 
mismo estándar de calidad.  
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Se trata de un servicio de sanidad totalmente pública, sin los muchos 
sesgos que pueden ocurrir en los centros privados o concertados, 
principalmente por tratarse de un procedimiento con muchos intereses 
comerciales subyacentes. 
Incluimos un amplio espectro de pacientes, con un amplio rango de 
edades y variadas comorbilidades, reflejando un escenario real, fuera 
del ambiente muy controlado de los ensayos clínicos.  
Somos conscientes de los muchos estudios pendientes, y de las 
controversias que existen sobre la indicación del stenting en 
determinados grupos de pacientes. Pero, independientemente de las 
futuras indicaciones del stenting en la estenosis carotídea, creemos que 
nuestros resultados son válidos porque nos aseguran que realizamos una 
técnica con tasas de complicación y evolución clínica dentro de los 
parámetros recomendados por las sociedades científicas.  
Igualmente, pensamos que serán de utilidad a otros centros sanitarios 
de características similares, principalmente a los incluidos en el sistema 
sanitario español y gallego, a la hora de considerar la realización del 
procedimiento y que así puedan tener en nuestros resultados un 




1. El tratamiento de la estenosis carotídea de causa aterosclerótica 
mediante la técnica de stenting es seguro y factible. 
2. Las tasas de eventos mayores (ictus, muerte o infarto de 
miocardio) en nuestro estudio son similares a los resultados de 
la literatura. 
3. La re-estenosis del stent al año del tratamiento ocurrió en una 
minoría de los pacientes, con una incidencia similar a la 
publicada en la literatura. 
4. El tratamiento de pacientes asintomáticos presenta el mismo 
perfil de seguridad que los pacientes sintomáticos. 
5. El tratamiento de pacientes ancianos (mayores de 80 años) es 
factible, con tasas de complicaciones similares a la población 
más joven. 
6. No se encontraron diferencias significativas respecto a los 
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